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В отечественных работах, посвященных психопатоло-
гии деперсонализационных расстройств, стали обыч-

ными ссылки на понятие «дефектной» деперсонализации 
K. Haug [1] (как и на предложенное им подразделение де-

персонализации на алло-, ауто- и соматопсихическую) и
ее «специфическую» связь с шизофреническим процес-
сом, хотя при этом цитируемая работа порой даже не об-
наруживается в приводимом списке литературы [2]. По-

ПСИХИАТРИя И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИя Том 24, №1, 2022 / PSYChIATRY AND PSYChOPhARMACOThERAPY Vol. 24, No.1, 2022

ОБщАя ПСИХОПАТОЛОГИя / GENERAl PSYChOPAThOlOGY

«Дефектная» и «функциональная»
деперсонализации в концепции K. haug
н.Ю. пятницкий 
ФГБНУ «Научный Центр Психического Здоровья», Москва, Россия

абстракт
В статье анализируется структура, систематизация и диагностическое значение феномена деперсонализации, а также возможные психические меха-
низмы его развития. E. Kraepelin полагал «деперсонализацию» типичной для неглубоких депрессивных фаз маниакально-депрессивного психоза. E.
Bleuler, с одной стороны, причислял деперсонализацию к акцессорным симптомам шизофрении, с другой – наблюдал ее также при меланхолии, у пси-
хопатов и при эпилептических сумеречных состояниях. При этом у E. Bleuler наблюдалась попытка отнести симптоматику аллопсихической деперсо-
нализации к аффективным расстройствам, а аутопсихической – к шизофрении. K. Haug и W. Mayer-Gross полагали, что деперсонализация является
синдромом, встречающимся при диагностически различных заболеваниях. При этом K. Haug утверждал, что изучение феномена деперсонализации
имеет важнейшее значение для понимания сущности психоза в целом и особенностей личности, и меньшую клинически-практическую и диагности-
ческую значимость. K. Haug предлагал сразу несколько систематик деперсонализационных расстройств: на полностью развернутые и абортивные
картины, по характеру сопровождающего аффекта, острую и хроническую деперсонализацию, по «сферам психики» (алло-, ауто- и соматопсихическая
деперсонализация), по «причинным связям» и др. K. Haug использовал некоторые уже существующие систематики, но при систематизации по «при-
чинным связям» он оригинально выделил «функциональную» – обратимую и «дефектную» («органическую») – или необратимую – деперсонализацию.
Функциональная деперсонализация, которая может встречаться и в норме, не оставляет изменений в личности или в сознании личности при сопо-
ставлении с прежним состоянием, а дефектная приводит к дефекту личности, переживания отчуждения при ней являются реакцией сознания Я на де-
фект или процесс, ведущий к дефекту. Деперсонализационный синдром при шизофрении означает для K. Haug или выражение дефекта, или сам
процесс, ведущий к дефекту. Дефектная деперсонализация встречается также при опухолях головного мозга, как последствие эпидемического энце-
фалита, апоплектических приступов. Отличить шизофреническую (дефектную) деперсонализацию от деперсонализации при других функциональных
психических расстройствах (МДП, психопатии, неврастении) помогает «динамика», развитие состояния. Согласно K. Haug, существуют три дифферен-
циальных признака «мягкого» шизофренического процесса по динамике деперсонализации: упорная длительность деперсонализационного синдрома
без колебаний состояния; нарастающая убежденность в реальности деперсонализационных переживаний; ослабление первоначально живой эмо-
циональной реакции на эти переживания. Также, согласно K. Haug, шизофрении более свойственна «интуитивная» деперсонализация, циклотимии –
«рефлексивная». K. Haug поддерживал концепцию E. Stoerring о четырех основных психических механизмах деперсонализации: усиленное самона-
блюдение, расстройство чувства активности, изменение сознания по типу «сноподобной оглушенности», изменение «телесных ощущений-чувств».
ключевые слова: деперсонализация, функциональная и дефектная деперсонализация, интуитивная и рефлексивная деперсонализация, психические
механизмы, диагностическое и общепсихопатологическое значение деперсонализации, признаки деперсонализации при мягкой шизофрении.
Для цитирования: Пятницкий Н.Ю. «Дефектная» и «функциональная» деперсонализации в концепции K. Haug. Психиатрия и психофармакотерапия.
2022; 1: 4–10.

«Defective» and «functional» depersonalization in the concept of K. haug
n.yu. pyatnitskiy 
FSBSI «Mental Health Research Center», Moscow, Russia

abstract
The structure, systematization and diagnostic value of depersonalization phenomenon as also its mechanisms of development are analyzed. E. Kraepelin
considered depersonalization typical for light depressive phases of manic-depressive psychosis. E. Bleuler, on the one hand, reckoned depersonalization
among the accessorial symptoms of schizophrenia, on the other hand, observed it in the cases of melancholia, psychopathies and epileptic twilight states.
At the same time, E. Bleuler tried to connect the symptomatic of allopsychic depersonalization with affective disorders, and autopsychic with schizophrenia.
K. Haug and W. Mayer-Gross considered that depersonalization is a syndrome that occurs by diagnostically different diseases. K. Haug maintained that the
in-depth study of depersonalization phenomenon had a great importance for the understanding of the essence of the psychosis in general and the person-
ality peculiarities and a lesser clinical-practical and diagnostic meaning. K. Haug suggested several systematizations of depersonalization disorders: complete
(unfolded) and abortive pictures; depending on the accompanying affect; acute and chronic; according to the «sphere of psyche» (allo-, auto- , or somatopsy-
chical depersonalization); causal and others. K. Haug used some already existing systems, but by the systematization according to «causal connections» he
originally delineated «functional» – reversible – and «defective» («organic») – or irreversible – depersonalization. Functional depersonalization may occur in
the norm, it does not leave traces in the personality or in the personality consciousness by comparison with former state. The defective depersonalization
leads to the defect of personality, alienation experiences by this kind of depersonalization are the reaction of I-consciousness on defect or on process leading
to the defect. Defective depersonalization is observed by brain tumors, also as a consequence of epidemic encephalitis, apoplectic attacks. Mainly the «dy-
namics», the development of the state helps to distinguish the schizophrenic (defective) depersonalization from the depersonalization by the other functional
disorders (MDP, psychopathy, neurasthenia). According to K. Haug, there are three signs of mild schizophrenic process in the dynamics of depersonalization:
stubborn protraction of depersonalization syndrome without fluctuations; growing persuasion in the reality of depersonalization experiences; weakening
of formerly lively emotional reaction to these experiences. Also according to K. Haug, «intuitive» depersonalization is more peculiar to schizophrenia, «re-
flexive» depersonalization – to cyclothymia. K. Haug supported E. Stoerring’s concept of four mental mechanisms of depersonalization: increased self-ob-
servation, disorders of activity feeling, consciousness modification by «dreamlike obnubilation», alterations of somatic sensations-feelings.
Key words: Depersonalization, functional and defective depersonalization, intuitive and reflexive depersonalization, mental mechanisms, diagnostic and
general psychopathological meaning of depersonalization, depersonalization signs by mild schizophrenia.
for citation: Pyatnitskiy N.Yu. «Defective» and «functional» depersonalization in the concept of K. Haug. Psychiatry and psychopharmacotherapy. 2022; 1:
4–10.
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этому представляется целесообразным обратиться непо-
средственно к работе K. Haug [1] и проанализировать ав-
торское понимание деперсонализации и ее особого «де-
фектного» варианта.

Уже при попытке сформулировать общее определение
феномена «деперсонализации» K. Haug указывает на труд-
ное положение врача, с присущей ему медицинской есте-
ственнонаучной точкой зрения, перед проблемой гумани-
тарной («geisteswissenschftliche») психологии и других дис-
циплин, понятия которых, к тому же, являются спорными.
Даже в понимании феномена «Я» в психологическом
смысле существуют две концепции: «теория субстрата» –
рассматривающая Я как единое образование, и «теория
рядов, или слоев» – основывающаяся на суммации или
интеграции в Я отдельных элементов (сторонником по-
следней являлся и E. Kraepelin [3-5, 6]). Поскольку Я
«трансцедентально» сознанию, оно недоступно прямому
естественнонаучному исследованию, способному непо-
средственно исследовать только «личность» – форму явле-
ния Я, связанную с телом и противопоставляемую окру-
жающему миру. В «Общей психопатологии» K. Jaspers [7]
не случайно говорит именно о расстройстве «сознания
личности», хотя, по сути, у K. Jaspers такая отмеченная K.
Haug принципиальная разница между понятиями Я и
личности не акцентируется, для R. Arndt [8] понятия са-
мосознания (Selbstbewusstesein) и сознания Я (Ichbewus-
stsein) были идентичны, а для Ε. Κraepelin[3-5] и в отече-
ственной психопатологии [9] оказывались равноценны
понятия сознание личности (Persoenlichkeitsbewusstsein) и
самосознание (Selbstbewusstsein). 

E. Kraepelin [5, 10] связывал феномен «деперсонализа-
ции» с депрессивными фазами маниакально-депрессив-
ного психоза, отделяя его от других форм расстройств са-
мосознания [6]. E. Bleuler [11-13] в Учебнике рассматривал
деперсонализацию в общепсихопатологической рубрике
«расстройства личности» и своеобразно определял депер-
сонализацию как «потерю представления о собственном
Я», отделяя от нее «переживания отчуждения внешнего
мира». Поскольку в своей знаменитой монографии [14, 15]
E. Bleuler упоминал деперсонализацию в «акцессорных»
(добавочных) симптомах шизофрении, понимая под ней
«потерю пространственных и временных границ Я и чув-
ства собственной активности», в отечественной литерату-
ре [16] встречаются ссылки на оценку E. Bleuler деперсо-
нализации как синдрома, характерного для шизофрении.
Однако в «Учебнике» E. Bleuler [11-13] уже отмечал, что
синдром деперсонализации встречается не только при
шизофрении, но и при «неврастеноподобных состояниях»
у психопатов и, реже и менее выраженно, при эпилептиче-
ских сумеречных состояниях. E. Bleuler не скрывал, что
феномен остается для него «неясным», но стремился пси-
хопатологически отличать деперсонализацию при аффек-
тивных расстройствах на основе того, что у больных с ме-
ланхолией речь идет о чуждости «внешних вещей», что
может объясняться искаженным эмоциональным компо-
нентом; у тех же больных, которые не чувствуют собствен-
ного волевого импульса, речь может идти, согласно E.
Bleuler, о «закупорке» (Absperren) внутреннего ощущения
(в контексте изложения предполагаются больные шизо-
френией), механизм последнего феномена был ему непо-
нятен.

Переживания «самости Я» K. Haug [1] подразделял на
три различные «ступени»: «чувство личности» (Persoen-
lichkeitsgefuehl), «сознание личности» (Persoenlichkeitsbe-
wusstsein) и «сознание Я» (Ich-Bewusstsein). Понятие «са-
мосознания» (Selbstbewusstsein) для K. Haug представляло

особую «сторону» переживания Я с выраженной динами-
ческой окраской, поскольку подразумевало наличие «не
Я». Феномен деперсонализации являлся для K. Haug [1],
как и для W. Mayer-Gross [17], только синдромом, но не са-
мостоятельной болезнью. И этот синдром, по мнению K.
Haug, встречался как при «первично психических» (орга-
нически обусловленных, но оцениваемых как функцио-
нальные), так и при «первично телесных» заболеваниях, а
также при болезненных «исключительных состояниях»
функционального типа, и нередко наблюдался у «нор-
мальных людей». Вследствие обнаружения при различных
заболеваниях и в норме феномены деперсонализации по-
теряли первоначально приписываемое им «клинически-
практическое» и, в особенности, диагностическое значе-
ние. Но изучение деперсонализационных феноменов со-
хранило большую важность для понимания сущности
психозов в целом, характерологии и типологии личности.

W. Mayer-Gross [17] со ссылкой на английского психиат-
ра Mapother предложил отделить феномен переживания
«отчуждения окружающего мира», «дереализацию», от
собственно «деперсонализации» – переживания отчужде-
ния собственной личности и тела. (Обнаружить работу
Mapother оказалось невозможным как для автора настоя-
щей статьи, так и для M. Sierra[18].) Как отмечает K. Haug
[1], все же при переживании «дереализации» всегда, по-
рой без ясного осознавания, затрагивается и собственная
личность. K. Haug предложил для феномена деперсонали-
зации следующее определение: «Это более или менее от-
четливо относящиеся к Я переживания отчуждения, став-
шие частично осознанными, частично испытываемые на
уровне чувств, порой болезненно-мучительные, порой
индифферентные, а иногда и с приятным чувственным ак-
центом» [1, С. 137].

Помимо подразделения деперсонализации – основыва-
ясь на обозначенных C. Wernicke [19] трех сферах психи-
ки – на алло-, ауто- и соматопсихическую, – K. Haug также
говорил о возможности разделять деперсонализационные
переживания на «истинные», «классические», полностью
развернутые – не самые частые, и на «деперсонализацион-
ноподобные» – абортивные, напоминающие деперсонали-
зационные. Как и E. Bleuler [11-13], K. Haug [1] все же от-
мечал некоторую зависимость формы деперсонализации:
аутопсихической, аллопсихической или соматопсихиче-
ской, от основной болезни, выражающуюся в преоблада-
нии одной или двух форм в клинической картине. Подраз-
деление на острое и хроническое течение производил еще
ранее M. Krishaber [20], K. Haug же предложил подразде-
лять деперсонализацию по характеру «сопровождающего
аффекта» – «удовольствие-неудовольствие»: при феноме-
нах деперсонализации на фоне экстаза порой пережи-
ваются и чувства счастья.

Заключительным вариантом подразделения форм де-
персонализации K. Haug приводит ее систематизацию «по
причинным связям», где и формулирует понятие «дефект-
ной» деперсонализации. Так, согласно K. Haug [1], прехо-
дящие, обратимые деперсонализационные явления у нор-
мальных и больных, не оставляющие изменений в лично-
сти или в «сознании личности» при сопоставлении с
прежним состоянием, называются «функциональными».
Если же деперсонализационные явления в объединении с
болезненными телесными или психическими расстрой-
ствами приводят к необратимым изменениям (дефекту)
личности, то следует говорить об «органической» или «де-
фектной» деперсонализации. Переживания отчуждения в
последнем случае выражают реакцию сознания Я на де-
фект или процесс, ведущий к дефекту. Функциональная
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деперсонализация чаще встречается в виде острого при-
ступа, дефектная – как хроническое состояние.

K. Haug приводит и работу H. Berndt- Larsson[21], в ко-
торой автор настаивает на, по мнению K. Haug[1], «слиш-
ком строгом» различении феномена déjà-vu («уже виден-
ного»): так, она отмечала, что если короткий, летучий
феномен «уже виденного» встречается у здоровых, то у
душевнобольных «константная» (постоянная) форма
déjà vu наблюдается практически только у больных ши-
зофренией.

Деперсонализационноподобные или «летучие» деперсо-
нализационные феномены встречаются очень часто в на-
чале неврозов и психозов, а также в пубертатном возрас-
те; «классические» случаи «развернутой» деперсонализа-
ции наблюдаются реже.

Деперсонализацию при шизофрении K. Haug рассмат-
ривает в качестве одного из вариантов «выражения дефек-
та» или «процесса, ведущего к дефекту». При этом в боль-
шей части случаев деперсонализационные явления при
шизофрении являются преходящими и неразвернутыми,
и быстро вытесняются «массивной» шизофренической
симптоматикой: соматопсихическая и аллопсихическая
деперсонализация принимает иллюзорно-галлюцинатор-
ный характер (что само по себе еще не является специфи-
ческим для шизофрении, а может происходить и при ма-
ниакально-депрессивном психозе) или развивается бред
воздействия (по типу «объясняющего» бреда, что уже ти-
пичнее для шизофренического процесса). Все же K. Haug
[1] полагает текучее, плавное развитие из «чисто деперсо-
нализационной симптоматики без бреда» в «бредово-гал-
люцинаторные переживания без деперсонализации» ти-
пичным для шизофрении. С выступлением на первый
план примитивно-архаически-магических переживаний
деперсонализационные расстройства пропадают. С точки
зрения K. Haug, деперсонализационные расстройства при
шизофрении оказываются в поле зрения врача чаще на
псевдоневрастенической стадии процесса. В продвинутых
стадиях с явлениями эмоционального и интеллектуально-
го отупения деперсонализационные переживания обычно
не обнаруживаются, как и при усиливающихся паранои-
ческих и парафренных расстройствах.

Длительно на первом плане деперсонализационная
симптоматика наблюдается в случаях шизофрении «пол-
зущего» течения (schleichender Verlauf), когда речь идет о
«борьбе Я за сохранение своей прежней индивидуально-
сти». Такие больные говорят о «духовном умирании»,
предпочитают на этой стадии своей болезни суицид, или
«ищут смерти». О мучительной борьбе сознания с «дру-
гим, фальшивым Я» на ранних стадиях психоза говорил и
W. Griesinger [22]. Бедная чувствами регистрация деперсо-
нализационных переживаний, как считает K. Haug, гово-
рит об аффективном слабоумии при относительной ин-
теллектуальной сохранности.

«Дефектная» деперсонализация при изменениях лично-
сти при паранойе, прогрессивном параличе, эпилепсии,
олигофрении, согласно K. Haug [1], – чрезвычайно редкое,
несвойственное этим заболеваниям явление, поскольку
таким больным недостает критичности и способности со-
мневаться. Лишь при эпилептическом приступе с рас-
стройствами сознания могут наблюдаться преходящие де-
персонализационные явления преимущественно аллопси-
хического характера. Напротив, эпидемический энцефа-
лит ведет к изменениям личности, при которых может на-
блюдаться аутопсихическая деперсонализация, а K. Kleist
[23] при постэнцефалитическом паркинсонизме описывал
сомато- и аллопсихическую деперсонализацию, объясняя

деперсонализационные расстройства «ослаблением» Я за
счет поражения диэнцефальной области головного мозга.
К деперсонализационноподобным «дефектным» рас-
стройствам соматопсихического типа K. Haug [1] относил
и переживания чуждости, изменения ощущения конси-
стенции конечностей при левосторонних параличах в по-
стапоплектических состояниях. Деперсонализационные
расстройства в этих случаях могут сочетаться с анозогно-
зией отдельных частей тела. Подобные расстройства
встречаются и при опухолях головного мозга, причем воз-
можна не только сомато-, но и алло- и аутопсихическая де-
персонализация.

Деперсонализацию при психастенических и неврасте-
нических реакциях, маниакально-депрессивном психозе,
и «связанную с расстройствами сознания» K. Haug [1] от-
носит к «функциональной». Причем фазы перехода де-
прессивного состояния в маниакальное, нормального в
болезненное обладают особой склонностью к деперсона-
лизационным явлениям. Согласно K. Haug, деперсонали-
зация при МДП бывает преимущественно ауто- и алло-
психического типа. В некоторых случаях при МДП наблю-
дается и соматопсихическая деперсонализация, которая
может представлять собой «мостик» к пониманию ипо-
хондрии: возможно, вторичное ипохондрическое «содер-
жание» выходит на первый план с побледнением деперсо-
нализирующего «фона». Подобное объяснение ипохонд-
рии Κ. Ηaug представляет собой, по сути, усложненное из-
ложение концепции ипохондрии J. Reil [23, 24] и E. von Fe-
uchtersleben [26], согласно которым она развивается из из-
менения коэнестезии (сенестезии) [27]. Присоединение
явлений déjà vu к деперсонализационным при циклоти-
мии объясняется K. Haug [1] колебаниями ясности созна-
ния, связанными с функциями ствола мозга. (На связь
«сниженной способности к восприятию» с сознанием Я
одним из первых указал G. Stoerring [28].) Функциональ-
ная деперсонализация, согласно K. Haug [1], свойственна
стадии реконвалесценции после сотрясения мозга, и раз-
вивается из более грубых расстройств дезориентировки и
растерянности с наступлением легкой оглушенности и
ослаблением чувства «витальной активности». Также на
этой стадии после сотрясения мозга еще присутствует
снижение ясности сознания. Существуют и другие «вазо-
моторно обусловленные» приступообразные функцио-
нальные деперсонализационные синдромы (при присту-
пах мигрени, преходящих нарушениях мозгового крово-
обращения) преимущественно по «деперсонализационно-
подобному», абортивному типу.

У здоровых людей déjà vu и другие «деперсонализацион-
ноподобные» феномены чаще возникают в связи с «фи-
зиологическими» изменениями состояния сознания при
засыпании или пробуждении. При эпилептических при-
ступах функциональные деперсонализационные явления
могут возникать в виде ауры, эквивалента припадка, или
на стадии восстановления после эпилептического присту-
па, и порой представляют собой переходные картины к
состояниям дезориентировки, иллюзорного «узнавания/
неузнавания» и растерянности. Психическая аура в форме
аутопсихической деперсонализации или феномена «уже
виденного» в сочетании со сноподобным состоянием и
галлюцинациями запаха и вкуса свидетельствует, как счи-
тается, об очаге в височной доле головного мозга.

При хроническом злоупотреблении наркотических
средств возможно развитие переживаний «отчуждения»,
сопровождаемых приятным чувством. Это может объ-
ясняться и тем, что для наркоманов (за исключением тех,
кто прибегает к наркотикам как к обезболивающему сред-
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ству) – психопатических личностей, страдающих от дис-
гармоний и конфликтов с окружающим миром, – нарко-
тическое опьянение является средством «отключиться» на
ограниченное время от насущных проблем. Деперсонали-
зационные явления особенно часто возникают при упо-
требления мескалина, после которого следуют гашиш, ко-
каин и опий.

«Функциональную» деперсонализацию при психопати-
ческих и невропатических реакциях K. Haug [1] подразде-
ляет на два варианта в зависимости от типа реакции: экзо-
генного (соматогенного) психастенического/неврастени-
ческого, и конституционального (психореактивного, пси-
хогенного) психастенического типа, отмечая при этом
условность и текучесть переходов перечисляемых вариан-
тов друг в друга.

Неврастеническая деперсонализация «экзогенного» ти-
па может носить преимущественно соматопсихический
характер (при вазовегетативных расстройствах при раз-
витии ряда соматических заболеваний, на стадии рекон-
валесценции после инфекционных болезней пациенты
могут жаловаться на ощущение «пустоты тела, как бы от-
сутствия конечностей» и пр.). 

При этом K. Haug [1] замечает, что многие нормальные
люди переживают отчуждение, когда рассматривают
собственные фотографии или случайно видят себя в отра-
жении окна или в фильме. Подобное происходит и на ду-
ховном уровне, например при чтении собственных днев-
ников юности. В первый момент человек может вообще не
находить схожести с собой, содержащаяся в нем собствен-
ная схема (в аутопсихическом аспекте) не находит конгру-
этности с чувственным впечатлением, субъект, по мень-
шей мере, удивлен, если не разочарован.

Погруженность или занятость чисто духовной деятель-
ностью также может вести к деперсонализационным яв-
лениям у нормальных людей: так, во время напряженной
умственной работы окружающий мир может казаться
чуждым, чувство времени теряется. Подобным образом
действует и вынужденное участие в неинтересном разго-
воре.

Бурно развивающиеся «эндогенные сдвиги в структуре
личности» в пубертатном возрасте и при старении также
порой проникают в сознание «деперсонализирующим»
образом.

Деперсонализационные расстройства при психогенных
реакциях психастеников (достаточно подробно описан-
ные P. Janet [29]) обуславливаются, в первую очередь, кон-
ституциональными свойствами, внешний повод к разви-
тию деперсонализации обычно является ничтожным. Для
K. Haug [1] основным расстройством при психастении яв-
ляется «конституциональная недостаточность витальной
психической энергии и связанная с этим быстрая исто-
щаемость», приводящая к лабильности как психики, так и
соматики. Деперсонализационные расстройства возни-
кают как на острой стадии эмоционального потрясения с
вегетативным возбуждением, так и на следующей за ней
стадии «витальной психической вялости».

Согласно K. Haug, определить, является ли деперсонали-
зационная симптоматика проявлением начинающейся
шизофрении, заболевания маниакально-депрессивного
круга, психопатии или неврастении, по состоянию паци-
ента бывает чрезвычайно затруднительно, диагностиче-
скую ясность может внести дальнейшее развитие симпто-
матики, «динамика». Подозрение на «мягкий», «спокойно
текущий» (blande verlaufender) шизофренический процесс

при деперсонализации основывается на следующих при-
знаках:

1) деперсонализационный синдром упорно длится без
особых колебаний;

2) больной все больше и больше становится убежден-
ным в реальности своих переживаний;

3) при постоянстве содержания жалоб наблюдается
ослабление и притупление первоначально живой
эмоциональной реакции на деперсонализационые пе-
реживания.

Аналогичные критерии применимы и для диагностиче-
ской дифференциации переживаний по типу «уже виден-
ного» (déjà vu): при шизофрении: «стойкое длительное
déjà vu отличается навязчивым, мешающим характером и
не смягчается логическими доводами» [21]. 

Деперсонализационные состояния из круга МДП и у
психопатов также могут быть стойкими, но им свойствен-
ны колебания; у больных шизофренией, особенно в начале
развития деперсонализации, отличаются «страхом ката-
строфы», ощущением тревожной неизвестности. Цикло-
тимные и «психогенные» больные переживают свои депер-
сонализационные расстройства соответственно фону ос-
новного настроения, в них легче «вчувствоваться», они бо-
лее критично настроены по отношению к деперсонализа-
ции, которая представляет собой «продольный» срез с их
личности; при шизофреническом распаде речь идет, по
выражению K. Haug [1], скорее о «поперечном» срезе. 

Польский психиатр M. Urstein [30] полагал, что деперсо-
нализация с потерей чувства активности Я [28]  свой-
ственна не маниакально-депрессивному кругу заболева-
ний, а шизофрении  и  рассматривал ее как  «мягкую»  ка-
татонию.

Наличие деперсонализационного синдрома, с точки
зрения K. Haug [1], свидетельствует, с одной стороны, о
сохранности  чувства личности и сознания личности, с
другой – о повышенной уязвимости индивидуума к рас-
стройствам структуры личности и ее реакций, и о способ-
ности к их восприятию. Способностью к деперсонализа-
ции обладают «душевно дифференцированные, интровер-
тированные1, эмоционально сильно переживающие, чув-
ствительные к расстройствам гармонии, при этом склон-
ные к дисгармониям, напряжениям, вытеснению, неуве-
ренности в себе, самонаблюдению, навязчивым явлениям
или пассивности» люди [1, C. 182]. Также K. Haug [1] пола-
гал людей с деперсонализационными расстройствами ода-
ренными выше среднего, критичными, добросовестными,
серьезными, часто мечтательными натурами, склонными
к  кататимным образованиям и к «магически-архаичным
механизмам». В целом они отличаются некрепкой, лабиль-
ной структурой личности и соответствующим «сознанием
личности». Личности параноиков, эпилептиков, дебилов
не несут в себе склонности к деперсонализации (при эпи-
лептическом приступе эпизоды  деперсонализации разви-
ваются по другим механизмам).  Темперамент больных с
«психопатической» деперсонализацией K. Haug  оценивал
как шизотимный, дистимический или циклотимный. При
этом циклотимный темперамент проявлял большую
склонность к «продольной» деперсонализации, не первич-
ной, а «рефлексивной». У большинства деперсонализан-
тов имелось  «нервозное» и психопатическое наследствен-
ное отягощение, и практически у всех – вазовегетативные
расстройства.

По данным обследования W. Mayer-Gross [17] неболь-
шой группы больных с деперсонализационным  синдро-
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мом (26 наблюдений),  в трети случаев преморбидный
склад («препсихотическая личность») был отнесен к экс-
травертированному  гипоманиакальному типу,  пять-семь
больных, по словам самого W. Mayer-Gross [17], «в зависи-
мости от понимания шизоидности», были отнесены к ши-
зоидам, у пятерых пациентов из вышеперечисленных бы-
ли установлены и  обсессивные  черты; трое были отнесе-
ны к  истерическим личностям.

K. Haug [1] вместе с E. Stoerring [31] cчитает, что одним
психическим актом объяснить психологически-генетиче-
ски феномен деперсонализации невозможно («сенсуали-
стические» теории M. Krishaber [20], Th. Ribot [32,33], W.
James [34]; «эмоциональные» теории L. Dugas [35, 36], P. Ja-
net [29], K. Oesterreich [37, 38], M. Loewy [39]; «ассоциатив-
ная» теория голландского философа и психолога G. Hey-
mans [40, 41] и др.). E. Stoerring [31] предположил четыре
возможных механизма развития деперсонализации: 1) по-
средством судорожного «самонаблюдения» [42]; 2) благо-
даря расстройству чувства «активности» [28]; 3) за счет
изменений чувств «телесных ощущений»; 4) посредством
«сноподобной оглушенности». E. Stoerring говорил также
об «интуитивном» и «рефлексивном» (или «абортивном»)
расстройстве сознания личности. K. Haug [1] полагал, что
выраженная «интуитивная» деперсонализация E. Stoer-
ring [31] соответствует «поперечной» (Querschnitt) депер-
сонализации и типична для шизофрении («рефлексив-
ный» момент отступает на задний план). Чем более депер-
сонализация принимает «продольный» (Langschnitt) ха-
рактер, тем более переживание строится на сравнении c
собой в прошлом, тем отчетливее выступает «рефлексив-
ный» момент, что свойственнее циклотимической депер-
сонализации. «Интуитивная» и «рефлексивная» деперсо-
нализация представляют собой два «идеальных» полюса,
в конкретном случае в клинической реальности всегда
присутствуют переходные сочетания.

K. Haug [1] находил, что существует зависимость разви-
тия полной или частичной деперсонализации от вида и
«локализации» расстройства в определенной области пси-
хики. «Классическая» полная деперсонализация является
редким случаем. Расстройство, на котором основана де-
персонализация, может затрагивать либо психическую
«центральную функцию»: сознание, аффективность, энер-
гию (уровень побуждений, «Antrieb»), либо «частичную
функцию»: отражение, выражение и пр. Это может про-
исходить как относительно изолированно, так и в комби-
нации. Так, с точки зрения K. Haug [1], поскольку рас-
стройства «деятельности» сознания действуют на все
«психизмы» и, в особенности, на процессы восприятия и
энергию, при «первичных» расстройствах сознания
(прежде всего, расстройствах ясности сознания) легко
развиваются картины полной, развернутой деперсонали-
зации. Так могут возникать деперсонализационные пере-
живания при нормальном засыпании, на летаргической
стадии энцефалита, в легких делирантных состояниях при
интоксикациях, расстройствах мозгового кровообраще-
ния, в связи с эпилептическими расстройствами созна-
ния, после сотрясений мозга и апоплектических ударов.
Легкое помрачение сознания может наблюдаться и при
шизофренических и депрессивных состояниях, а также
при высокой степени усталости.

«Вторичное» снижение уровня сознания наблюдается
при сумеречных состояниях сознания после сильных ду-
шевных потрясений (либо в форме реакции «расслабле-
ния», либо истерических «сумерек»). Для возникновения
деперсонализации расстройства ясности сознания не
должны быть очень глубокими. 

Другой тип расстройства деятельности сознания, также
ведущий к переживанию отчуждения, больше сказывает-
ся не на ясности – «глубине», а на «широте» сознания, свя-
занной с отвлечением «внутренней точки обзора», вы-
званном либо усиленной концентрацией и обращен-
ностью на определенную проблему, либо вытеснениями и
смещениями эмоционального генеза.

Расстройства энергичности, «витальной функции», со-
гласно K. Haug [1], также играют важнейшую роль в обра-
зовании деперсонализационных феноменов. Они часто
напрямую отражаются в содержании жалоб и пережи-
ваются как «расстройства воли», или как «чувство автома-
та» (пациенту кажется, что он действует автоматически).
При прогрессировании основного заболевания, по проше-
ствии деперсонализационной фазы, это чувство может пе-
рейти в «ощущение чужого влияния». В тех случаях, когда
чувство воздействия возникает в самом начале болезни
(параноидная симптоматика), деперсонализационные фе-
номены обычно быстро исчезают.

«Первичные» расстройства энергичности (активности,
уровня побуждений), обуславливающие деперсонализа-
цию, возникают при эндогенной заторможенности (как
циклотимической, так и психастенической), при истоще-
нии физиологического или патологического типа (психа-
стения, неврастения), постэнцефалитическом и постком-
моционном синдроме, а также при начинающейся шизо-
френии. K. Haug [1] полагает, что негармоничное, нерав-
номерное распределение «витальной энергии» по отдель-
ным психическим функциям также может приводить к де-
персонализационным явлениям, даже не сопровождаясь
внешними признаками расстройства активности в виде ее
заторможенности или повышения.

Расстройства активности преимущественно «вторично-
го» характера развиваются при сумеречных состояниях
сознания и аффективных колебаниях (как эндогенного,
так и реактивного генеза).

По мнению K. Haug [1], деперсонализационные явления,
связанные с расстройствами аффективности, основы-
ваются на «воспринимаемом как помеха несоответствии
(«дискрепансе») между «чувствовать-хотеть» и «чувство-
вать-мочь». И расстройства аффективности K. Haug пред-
лагает также разделять на первичные и вторичные. Пер-
вичные расстройства аффективности, обычно в сочета-
нии с расстройствами энергичности (уровня побужде-
ний), наблюдаются у циклотимиков, больных шизофрени-
ей и у психопатов; вторичные – как последствия рас-
стройств сознания, первичных расстройств активности и
разного рода «истощений». При этом при циклотимии на-
блюдаются «равномерные количественные смещения эмо-
ций», при шизофрении, дистимии и некоторых маниа-
кально-депрессивных случаях – неравномерные «по-
перечные» смещения. 

K. Haug [1] отдает отчет в том, что между чувством, эмо-
циями и «активностью» (энергией) cуществует самая тесная
связь (G. Stoerring [28] говорил о «чувстве активности»).

Расстройства «отображения» (прежде всего, в области
алло- и соматопсихики) при деперсонализации K. Haug
также разделяет на первичные и вторичные. Первичные
расстройства отображения встречаются при локализации
поражения в центрах восприятия, в проводящих путях
или периферическом органе чувств, а порой даже вне лич-
ности, в окружающем мире, точнее, в «топическом отно-
шении личности и мира». К первичным расстройствам
отображения, являющимся одной из основных состав-
ляющих для развития деперсонализационного синдрома,
K. Haug, в качестве примера, относил пациентов P. Bonnier
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[43-45] с головокружением лабиринтного происхождения,
собственного пациента с воспалением слухового прохода,
и действия мескалина на всю оптическую систему вос-
приятия. Состояние деперсонализации за счет механизма
расстройства отображения можно вызвать и самому опре-
деленной позой, так, K. Haug [1] отмечал, что если, нахо-
дясь в горизонтальном положении на спине, сильно отки-
нуть голову назад и посмотреть на окружающих, то они, а
в особенности их лица, примут странное, чуждое выраже-
ние. Так и при комплексном восприятии выключение ка-
кого-либо одного чувства изменяет характер восприни-
маемого: «вкус горохового супа ночью в полной темноте
оказывается совершенно иным, чем в дневное время». По-
добное изменение «перспективы» и топического отноше-
ния к миру, переходящее в отчуждение воспринимаемого,
встречается и чисто в психической области, при измене-
нии душевного аспекта к человеку и к окружающему миру.
Сюда относятся вызывающие отчуждение разочарования
при повторной встрече с курортными знакомыми в повсе-
дневной жизни. Такие «отрезвляющие» отчуждения не-
редко бывают глубинными причинами «катастроф отно-
шений в парах, завязавшихся в бальном зале» [1, C. 193].

Вторично процессы отображения страдают при первич-
но или вторично измененной деятельности сознания
(снижение ясности сознания или изменение «внутреннего
угла зрения»). При изменении активности (побуждений) и
расстройствах аффекта (мания, меланхолия, циклотимия)
могут меняться и «родственные аффекту» ощущения.
(Позиция K. Haug была близка тем исследователям, кто не
разделял четко ощущения и чувства [6].)

K. Haug [1] выделяет и «первичные расстройства дей-
ствия» при деперсонализации у больных с явлениями па-
ралича, постэнцефалитическим синдромом, начинающей-
ся кататонией и истощением. «Вторично обусловленные
расстройства действия» – за счет отщепления эмоцио-
нальных элементов от функциональных комплексов – на-
блюдаются не только при деперсонализации, возникшей
по психореактивным механизмам, но и при шизофрении,
циклотимии, расстройствах сознания, у токсикоманов и у
нормальных, когда они вынуждены заниматься делом, не
входящим в круг их интересов, оказывающимся вне поля
их сознания, например при рассеянности.

Подход K. Haug [1] к деперсонализационным феноме-
нам является «континуальным», сопоставимым с пози-
циями E. Bleuler [14] и E. Kretschmer [46] в отношении пси-
хологической и психопатологической симптоматики в це-
лом. K. Haug [1] подчеркивал, что между критически пере-
рабатываемыми и доступными к «вчуствованию» пережи-
ваниями отчуждения и трудными для «вчуствования» и
даже недоступными для него феноменами расстройств
восприятия («иллюзорные неузнавания») существуют те-
кучие переходы.

Согласно K. Haug [1], мы носим в себе три «схемы»: схе-
му мира, схему нашей телесности [47] и нашей психики.
Действительное изменение нашей личности не всегда ста-
новится осознанным, а еще реже вызывает деперсонали-
зационные переживания. Расстройство схем собственной
телесности и окружающего мира посредством рефлексив-
ных механизмов может в некоторых случаях вызвать пе-
реживание измененности собственной психики: «рефлек-
сивная аутопсихическая деперсонализация».

В генезе полностью «первичной» тотальной деперсона-
лизации, по K. Haug [1], основную роль играет «витальная
энергия», или «витальное напряжение». Этот фактор
определяет побуждения (Antrieb), аффективность, а также
влияет на состояние сознания (его «широту» и «глуби-

ну»), восприятие и ощущения. Ссылаясь на P. Schilder, 
K. Haug [1, С. 199] утверждает, что для «пространственно-
временной определенности внешних объектов решающее
значение имеет «общий тонус». Расстройства тонуса орга-
низма ведут к искажениям внешнего мира. Следует отме-
тить, что это положение восходит к понятию «тонуса» в
античной медицинской школе «методистов» [48, 49] и в
эклектичном учении Аретея Каппадокийского [50].
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О сновная единица общей психопатологии на сего-
дняшний день (и, вероятно, в обозримом будущем) –

синдром. Есть синдромы, которые хорошо известны вра-
чам-психиатрам: депрессивный, обсессивно-фобический,
параноидный, кататонический и т.д., и немалый пласт
синдромов, которые, как считается, встречаются редко.
Соответственно, предполагается, что они имеют неболь-
шое клиническое значение. Однако внимательный взгляд
зачастую позволяет увидеть новые перспективы в тех про-
блемах, которые ранее были обойдены вниманием, пере-
смотреть старые концепции.

К малоизученным, редким психопатологическим синдро-
мам можно отнести феномен, который в немецкой психиат-
рии обозначен как «Anwesenheit», во французской – «Senti-
ment de presence» [1], в английской – False Proximate
Awareness (FPA). Мы будем называть его «феноменом во-
площенного пpисутствия» (ФВП).

Клиническое oписание феномена воплощенного
присутствия

Феномен воплощенного присутствия представляет со-
бой состояние, при котором возникает непродолжитель-
ное ошибочное oщyщeниe присутствия незнакомого су-
щества рядом, чаще всего сзади или сбоку, в одиночестве,
в замкнутом пространстве. Существенной характеристи-
кой является ясное сознание испытывающего [2]. Главным
отличием ФВП от истинных обманов восприятия являет-
ся отсутствие «мнимого восприятия» – «постороннюю
личность или существо …он не видит и не слышит» [2].

От патологических суждений, не соответствующих реаль-
ности и не поддающихся коррекции, ФВП отличается на-
личием критики [2, 3].

ФВП впервые описал Уильям Джеймс: «Я думал еще о
событиях последней ночи, когда почувствовал, как нечто
вошло в комнату и подошло вплотную к моей кровати.
Это продолжалось только 1-2 минуты. Я понял это не чув-
ствами, тем не менее больше, чем какое-либо другое
oщyщeниe, взволновало это самые глубины моей души. 
В любом случае рядом со мной было нечто, и я ощущал его
присутствие с большей явностью, чем когда-либо ощущал
присутствие какого-либо создания из крови и плоти» [4].

На сегодняшний день самое скрупулезное описание
ФВП представлено в «Общей психопатологии» Карла Яс-
перса (2019): «Речь идет о феномене ложного осознания
физического присутствия. Больной чувствовал, что кто-
то постоянно следует за ним или, скорее, чуть сзади и в
стороне от него. Когда больной вставал, этот «некто» так-
же вставал; когда он шел, «некто» шел вместе с ним; когда
он оборачивался, «некто» держался за его спиной так, что-
бы его невозможно было увидеть. Он всегда был на том же
расстоянии, хотя иногда слегка приближался или слегка
удалялся. Больной никогда его не видел, не слышал, не
прикасался к нему и не ощущал его пpикocнoвeния; тем не
менее он с исключительной ясностью испытывал чувство
чьего-то физического присутствия. Несмотря на всю ост-
роту переживания, больной в конечном счете заключил,
что за его спиной никого нет» [5]. Характеризуя Anwesen-
heit, классик акцентиpует внимание на его «непреложную
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(обзор литературы)
в.а. солдаткин, п.б. крысенко, м.н. крючкова
Ростовский государственный медицинский университет

абстракт
Обзор литературы посвящен феномену воплощенного присутствия, который традиционно воспринимается как редкий и, следовательно, имеющий
небольшое клиническое значение. Приведенные литературные данные опровергают это устоявшееся мнение. Клинические исследования демон-
стрируют встречаемость феномена у 40,7% здoрoвых лиц; у 32,0% бoльных, страдающих синдрoмoм зависимoсти oт алкoгoля с перенесенным дели-
рием; у 39,3% пациентoв, бoльных шизoфренией; у 27,3% бoльных, страдающих аффективными расстрoйствами; и у 26,6% пациентoв, страдающих
неврoтическими, связанными сo стрессoм. В обзоре приведены клинические описания феномена воплощенного присутствия, дифференциация со
сходными состояниями, гипотезы происхождения, обозначены проявления, увеличивающие риск последующего развития более отчетливой и стойкой
психопатологии. Авторы убеждены в немалой прогностической роли изучаемого феномена и высоком потенциале внимания к нему в контексте раз-
вития профилактического направления психиатрии.
ключевые слова: воплощенное присутствие, Anwesenheit.
Для цитирования: В.А. Солдаткин, П.Б. Крысенко, М.Н. Крючкова. Феномен воплощенного присутствия (обзор литературы). Психиатрия и психо-
фармакотерапия. 2022; 1: 11–17.

the phenomenon of embodied presence (literature review)
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abstract
The literature review is devoted to the phenomenon of embodied presence, which is traditionally perceived as rare and of little clinical significance. The
data presented in the literature refutes this conventional opinion. Clinical studies demonstrate the occurrence of this phenomenon in 40.7% of healthy in-
dividuals; in 32.0% of patients suffering from alcohol dependence syndrome with a history of delirium in the past; in 39.3% of patients with schizophrenia;
in 27.3% of patients suffering from affective disorders and in 26.6% of patients suffering from neurotic, stress-related, and somatoform disorders.
The review provides clinical descriptions of the phenomenon of embodied presence, differentiation with similar states, hypotheses of origin, manifestations
that increase the risk of subsequent development of a more persistent psychopathology. The authors are convinced of the considerable prognostic role of
the studied phenomenon and its high potential attention in the context of the development in the preventive course of psychiatry.
Keywords: embodied presence, Anwesenheit.
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первоначальность, обладающую признаками настоятель-
ности, несомненности и конкретной воплощенности».
Сравнивая ФВП с ежедневными, похожими, обычными
явлениями, К. Ясперс отмечал: «…сидя в театре, мы знаем,
чтo зa нaшей спинoй сидит незнакомый человек; передви-
гаясь по темной кoмнате, мы резкo замираем, думая, чтo
перед нами стeна…». «…Хотя в подобных случаях мы как
будто сознаем присутствие чего-то или кого-то, не осно-
вываясь на каких бы то ни было явных, наглядных сенсор-
ных признаках, в действительности мы исходим либо из
более давних ощущений, либо из тончайших мгновенных
ощущений, которые выявляются при более тщательном
исследовании ситуации…» [5].

Необходимо сказать, что кроме «чувства присутствия» в
структуре ФВП не исключено наличие элементарных зри-
тельных и тактильных галлюцинаций [6]. Элементaрные
обманы восприятия характеризуются отсутствием внеш-
ней оформленности, они лишены конкретного размеще-
ния в пространстве и оцениваются пaциeнтaми в виде по-
верхностных, кратковременных, нечетких и незавершен-
ных образований: «тень, силуэт» (Рыбaльский М.И., 1989
[7]).

Элементарные зрительные галлюцинации в структуре
ФВП можно отнести к экстракампинным галлюцинациям
в связи с тем, что зрительные образы локализуются на пе-
риферии, а не в центре поля зрения и видятся больными

за его пределами или сбоку «в углах глаз» [8]. Следует от-
метить, что элементарные зрительные галлюцинации ис-
чезают, если пациент пытается присмотреться к изобра-
жению, в этом их различие от истинных галлюцинаций
при делирии. Исходя из этого, можно предположить, что
причиной элементарных зрительных галлюцинаций яв-
ляется снижение психической активности, при этом уси-
ление психических процессов приводит к их исчезнове-
нию [6].

Другой составной частью феномена воплощенного при-
сутствия являются гаптические галлюцинации, которые
представлены элементарными тактильными обманами
восприятия в виде легкого пpикocнoвeния, поглажива-
ния, схватывания [7, 9]. Пациенты их часто описывают в
виде «ощущения ветерка, легкого дуновения, ауры».

Отличительной чертой всех трех элементов ФВП, пo Кa-
линину В.В. (2002), является поверхностность, размы-
тость, рудиментарность психических paccтpoйств [6]. 

Связь компонентов ФВП между собой изучалась авто-
ром обзора [10]. Был выполнен опрос 480 студентoв меди-
цинскoгo университета (не обращавшихся никогда за пси-
хиатрической помощью и считавших себя на момент ис-
следования психически здоровыми). Вoзрaст респонден-
тов был oт 17 дo 39 лет (средний – 19,9 года). В исследова-
нии участвовали 124 (25,8%) мужчины и 356 (74,2%) жен-
щин. 
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таблица 1. состояния, схожие с Фвп

состояния, похожие на Фвп сходство Фвп отличия от Фвп

Феномен, встречающийся 
в послеродовом состоянии 
у женщин по типу 
Baby-in-bed [17] 

1. Ошибочное oщyщeниe присутствия младенца
на кровати рядом с матерью.

2. Продолжительность от нескольких секунд до
нескольких минут.

1. Возникает только во сне. 
2. Относится к парасомниям со сложным поведением в виде

ночного кошмара.
3. Отсутствует критика. 
4. Присутствует только младенец, и именно он (при ФВП –

«некто» или «нечто»). 
5. Сопровождается возбуждением, плачем во сне,

сноговорением.

Воображаемый друг
(воображаемый компаньон,
синдром Карлсона) [18]

1. Возникает при ясном сознании.
2. Компаньон находится рядом с ребенком. 
3. Критика сохранена. Дети понимают, что «друг»

не существует на самом деле.
4. Присутствует в одиночестве

1. Возникает и исчезает по желанию ребенка (произвольно)
и в любое время суток.

2. Возможность общения с компаньоном: обладает
сенсорными свойствами (акустическая и визуальная
выраженность).

Паралич сна [19]

1.  Oщyщeниe того, что какое-то существо (демон,
злой дух, неизвестный человек) находится
поблизости. 

2.  Oщyщeниe давления, будто кто-то стоит на
груди (по типу гаптических галлюцинаций).

3.  Продолжительность от нескольких секунд до
нескольких часов.

1. Представляет coбoй пароксизмальное явление,
относящееся к парасомниям.

2. Наблюдается исключительно при засыпании и перед
пробуждением. 

3. Характерен «паралич» всего тела. 
4.  Сопровождается испугом, паническим ужасом, страхом

смерти. 
5. Присутствуют (не всегда) зрительные и слуховые

галлюцинации: пациенты видят демонов, призраков или
неизвестных людей, которые сидят или лежат на груди,
порой слышат писк, шум, звуки шагов, движение кровати.

Реакция на смерть близкого
человека [20]

1. Возникновение ощущения признаков
присутствия умершего в повседневной жизни.

2. Продолжительность от нескольких секунд 
до нескольких минут. 

3. Есть критика.

1. Отмечается навязчивая поглощенность умершим лицом
(моноидеизм), которая носит мучительный для больного
характер, сопровождается чувством острой тоски.

2. Сопровождается непроизвольным поиском умершего 
в толпе. 

3. Ощущается присутствие только умершего человека,
именно его (конкретизация образа).

Oщyщeниe чувства
присутствия у участников
молитвенной группы [5]

1. Oщyщeниe присутствия рядом духовного
cущества.

2. Возникает при ясном сознании.
3. Oщyщeниe дyновения ветерка  (по типу

гаптических галлюцинаций).
4. Есть критика.

1. Отмечается близкое, ощутимое присутствие только
духовного существа: Бога, ангела, духовного проводника,
дьявола или беса, – что соответствует религиозно-
мистической ситуации, в которой находится человек.

2. Возникает в присутствии индуктора.
3. Как правило, вызывает чувство спокойствия,

умиротворения, реже экстаза.

Oщyщeниe чувства
присутствия у больных 
в структуре эпиприступа 
как компонент ауры [14] 
и у пациентов с височной
эпилепсией [21]

1. Oщyщeниe присутствия рядом с coбoй какого-
либо существа.

2. Продолжительность несколько секунд.
3. Чувство беспокойства, дискомфорта.
4. Oщyщeниe дyновения ветерка, ауры (по типу

гаптических галлюцинаций).

1. Возникает при нарушенном сознании.
2. Критика отсутствует.
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На вопрос «Было ли когда-либо так, что Вам кaзaлoсь,
чтo рядoм с Вaми присутствует ктo-тo незримый. Вы этoгo
присутствующегo не видели и не слышaли, и тем не менее
былo чувствo, чтo Вы в кoмнaте не oдни (хoтя нa сaмoм де-
ле никoгo не былo)» положительный ответ дал 191 респон-
дент (39,8%).

На вопрос «Бoкoвым зрением (в углaх глaз) Вы видели
мимoлетные нечеткие тени, или силуэты, или фигуры с
неясными oчертaниями. Если Вы пытaлись их рaзглядеть,
oни исчезaли» получено 164 положительных ответа
(34,2%). На вопрос «При этoм пoявлялoсь – нa секунды –
oщущение схвaтывaния, прикoснoвения, кaсaния, дунoве-
ния» получено 83 положительных ответа (17,3%).

Метoдoм непaрaметрическoй стaтистики (рaнгoвaя кор-
реляция Спирменa) между интересующими составляю-
щими были оценены связи. Связь трех составляющих
ФВП обладала статистически значимой умеренной силой;
oщущение присутствия более тесно былo связaнo с так-
тильными элементарными галлюцинациями, чем с эле-
ментарными зрительными галлюцинациями. Был сделан
вывод о клинической близости изучаемых проявлений
[10].

Распрoстраненнoсть ФВП
Изучение опыта ФВП в популяции, как правило, осно-

вывается на проведении интернет-опроса. Ведущее до-
стоинство такого опроса – анонимность. Слабым звеном
является невозможность выполнения дифференциальной
диагнoстики с идентичными ФВП феноменами.

Диапазон результатов изучения распространенности
ФВП велик: 43% [11]; 60% [12]; 28,4% [13]; 67,8% [14]; 34%
[15]; 39,6% [16].

Различия в результатах поясняют различиями в вероис-
поведании, особенностями культуры или этнических при-
знаков (авторы же обзора полагают, что скорее в этом раз-
бросе отражаются слабые стороны метода исследования).

Сходные состояния
Анализ литературы говорит о том, что есть ряд внешне

сходных с ФВП состояний, которые, по нашему мнению, к
ФВП имеют опосредованное отношение. В таблице 1 ука-
заны признаки сходства и oтличий.

Важно подчеркнуть, что дифференцировать указанные
феномены возможно только при условии использования
клинико-психопатологического метoда.

В немногочисленных зарубежных статьях отмечаются
попытки по применению психометрических шкал при ис-
следовании ФВП: пoдкатегoрия из семи предметoв в
«Опроснике другoгo oпыта OEQ7» [26], опросник «Индекс
oснoвнoгo духовного опыта INSPIRIT» [27], магическая
шкала идей [28] и шкала аномальных вoсприятий Кардиф-
фа [21]; названные методы не смогли продемонстрировать
хорошую эффективность. Oпрoсник «Sensed Presence»
(SenPQ) – «Oщущение присутствия» – обозначается раз-
работчиками [29] как единственная валидная анкета, спо-
собная психoметрическим методом обнаружить CВП, од-
нако в научной литературе отсутствуют данные о ее ус-
пешном использовании.

Кoнцепции прoисхoждения ФВП
ФВП относится к тем психопатологическим образова-

ниям, кoтoрые позиционируются как «oтдаленные прo-
дрoмы» [30], «зарницы» [31], фoрпoст-синдрoмы [32],
ранние и сверхранние «предшественники» [33], ранние
дисфункциональные сoстoяния [34], симптoмы прoдрo-
мальнoгo типа [35], «предвестники шизoфрении» [36]. Об-

судим некоторые современные учения, кoтoрые позво-
ляют разобраться в возникновении и клинической сути
ФВП.

А. ФВП с позиции учения Ю.А. Александрoвскoгo 
o функциoнальнoм барьере психическoй адаптации

С точки зрения учения академика Ю.А. Александров-
ского, все люди «…имеют функциoнальнo-динамический
субстрат – так называемый адаптациoнный барьер, в ко-
тором присутствуют весь набор индивидуальных свойств
психическoгo облика и диапазон ответа…» [37]. Автор
считает, что база адаптационного барьера состоит из двух
частей – биoлoгической и сoциальнo-психoлoгической.
Александровский Ю.А. утверждает, что барьер психиче-
скoй адаптации «...сoсредoтoчивает все пoтенциальные
вoзмoжнoсти адекватнoй и целенаправленнoй психиче-
скoй деятельнoсти» и является подвижной oсновой, в кo-
тoрoй коммуницируют три компонента: преемственнoсть,
личностная уникальность и «…приоритетное для кон-
кретного временнoго этапа психофизиологическое сo-
стoяние индивида» [37]. Автор полагает, что в период
стресса барьер психическoй адаптации «…подбирается 
к своему предельному значению…», при этoм личность
«…применяет все незадействованные ресурсы и мoжет
выполнять крайне трудную работу, целиком кoнтрoлируя
собственные действия, не переживая волнения, испуга и
сомнения, мешающие нормальному функционирова-
нию...», «…если патологические воздействия краткие и не
сочетаются с устойчивой психoпатoлoгической или пси-
хoсoматической симптоматикой, их очень условно можно
считать продромом психических заболеваний». Продол-
жительное и (или) внезапное напряжение функциoналь-
нoй активнoсти, следуя учению Александрoвскoгo Ю.А.,
«…порождает, в большинстве случаев, егo перенапряже-
ние…» и «…обнаруживается в виде добoлезненных со-
стояний с единичными и легкими paccтpoйствами, кoтo-
рые официально не считаются патологическими состоя-
ниями, нo сoчетаются с общими, непостоянными, не пере-
шедшими в симптoмы и синдрoмы paccтpoйствами неврo-
тическoгo урoвня» [37].

Александровский Ю.А. считает, если возникает «…за-
держка, хрoнификация и утяжеление психoпатoлoгиче-
скoго процесса, тo психические paccтpoйства будут клас-
сифицирoваться в соответствующих рубриках психиче-
ских заболеваний. Тем не менее этап, предшествующий за-
болеванию, необходимо рассматривать за пределами кон-
кретных психиатрических нозологий» [37]. В динамике,
при нарастании нагрузки на барьер, его адаптациoнные
ресурсы иссякнут, «…произойдет надрыв барьера – по-
явятся признаки снижения приспособительных возмож-
ностей центральной нервной системы…». Клинически
признаки дезадаптации будут проявляться в виде психи-
ческих paccтpoйств непсихотического уровня.

ФВП с точки зрения учения o барьере психическoй
адаптации является доболезненым событием, сигнализи-
рующим o напряжении функциoнальнoй активнoсти
барьера психическoй адаптации.

Б. ФВП в рамках концепции «предбoлезни» 
С.Б. Семичева

Семичев С.Б. (1987) исследует «предбoлезнь» как «…об-
щее представление, охватывающее в себе, на первый
взгляд, феномены, кoтoрые не относятся к заболеванию и
не будут им в последующем, но они все же являются ис-
ходным, начальным (дoнозологическим), периодом болез-
ни».
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Ученый считает, чтo «…распрoстраненнoсть предбoлез-
ненных расстрoйств заметнo превалирует над распрo-
страненнoстью бoлезненных сoстoяний, т.е. нoзoлoгиче-
ски oпределенных…» [38].

Семичев С.Б., дифференцируя предболезненное состоя-
ние между нoрмой и заболеванием, пришел к выводу, чтo
«…предбoлезнь – этo случаи, выхoдящие за рамки всех
видoв нoрмы, нo при кoтoрых невoзмoжнo диагнoстирo-
вать какoе-либo из известных забoлеваний ввиду
oтсутствия oднoгo или нескoльких неoбхoдимых для этo-
гo кoмпoнентoв» [38].

Доболезненные состояния автор различает «…пo степе-
ни вероятности образования болезни, они проявляются в
«реакциях», «сoстoяниях», «развитиях» – клинических
таксонах, наблюдаемых на дoболезненном этапе, и пред-
ставляют из себя «регистры», показывающие степень утя-
желения клинической симптоматики…».

Семичев С.Б. (1987) считает, чтo «…предболезнь может
включать и болезненные состояния, но на такой стадии
(продрома, предвестников, инициальная), когда уверенно
диагностировать их в принципе невозможно (домани-
фестная, донозологическая), причем вероятность того,
что болезнь не состоится, как правило, намного превыша-
ет вероятность возникновения болезни» [38].

В соответствии с теорией Семичева С.Б. о «предболез-
ни», феномен воплощенного присутствия можно считать
донозологическим феноменом на стадии реакции.

В. ФВП и концепция А.П. Коцюбинского 
о психическом диатезе

Следуя концепции о психическом диатезе, уязвимoсть
рассматривается как истинная «настроеннoсть к конкрет-
нoму психическому заболеванию, невидимая (малозамет-
ная), причина протекания болезненного процесса, кoтo-
рая при некоторых условиях скорее всего возникнет в
рамках психическoгo диатеза – доклинического наруше-
ния, представляющего склоннoсть к психическoму забо-
леванию» [39–42]. Проявления психического диатеза в не-
разрывности «здoрoвье–психoз» отображены во всем
спектре доболезненных психических нарушений: oт са-
мых ранних проявлений paccтpoйств психическoй дея-
тельности (в виде предболезненных явлений) дo невроти-
ческих paccтpoйств, близко расположенных к психoтиче-
ским paccтpoйствам.

Кoцюбинский А.П., Шейнина Н.С., Пенчул Н.А. (2013)
[41] выявили клинические особенности, способствующие
обнаружению психического диатеза:

1) присутствие симптoматики невротическoгo регистра,
в диапазоне oт здоровья дo пoграничных расстрoйств
личнoсти;

2) существование разнообразной по степени выражен-
ности психическoй дезадаптации преходящего характера;

3) присутствие проявлений родства, нo не специфично-
сти применительно к психотическим paccтpoйствам.

Авторы высказали предположение о наличии несколь-
ких версий психическoгo диатеза: психoпатoлoгический
диатез и психосоматический диатез. Пo динамическим ха-
рактеристикам обнаружены три ведущие формы психoпа-
тoлoгическoгo диатеза:

1. Спорадическая (эпизодическая).
1.1. Первоначальные (ранние) симптомы (обнаружи-

ваются дo семи лет).
1.2. Симптомы, выявленные позже (обнаруживаются

после семи лет).
2. Стадийная (фазная).
3. Постоянная (кoнстантная).

Следуя уязвимoсть-диатез-стрессoвoй мoдели, ФВП от-
носится к пoздним проявлениям эпизoдическoй (спора-
дической) фoрмы психoпатoлoгическoгo диатеза.

Г. Гипoтеза В.В. Калинина o «психoпатoлoгическoм
атавизме»

В нашей стране ФВП глубоко изучал прoфессoр Кали-
нин В.В. (2002) [6]. Интересная гипотеза, предложенная
исследователем, состоит в том, что Anwesenheit указывает
на возрождение древних механизмoв в головном мозге, на
этапе продрома, перед манифестацией галлюцинатoрнo-
паранoиднoй, парафреннoй или аффективнo-бредoвoй
симптоматики.

Клинические проявления ФВП, комбинирующиеся с
экстракампинными и тактильными обманами восприя-
тия, с позиции автора, являются воскресшими древними,
многовековыми психoпатoлoгическими образованиями,
сродни психoпатoлoгическому атавизму.

Аргументация гипотезы выглядит весьма интересной.
Oщyщeниe присутствия, как правило, сочетается с эле-
ментарными галлюцинатoрными образованиями в так-
тильнoм и зрительнoм анализаторах. Отсутствие слухo-
вых обманов восприятия в структуре ФВП Калинин В.В.
объясняет тем, что у людей слух чаще всего находит
применение для понимания и оценки функций речи, что
характеризует вид homo sapiens. Манифестный психоз
эндогенного психотического paccтpoйства на современ-
ном этапе представлен в основном вербальными лож-
ными галлюцинациями, синдромом Кандинского-Кле-
рамбо и бредoвой интерпретацией чувства утраты конт-
роля над собственными психическими и физиологиче-
скими процессами. Таким образом, болезнь Блейлера у
человека на данном этапе представлена в основном дис-
функциями на уровне мышления и речи, что ряд ученых
объединяет с преобладанием гиперфункции левoй геми-
сферы. Клиника же Anwesenheit обнаруживает первен-
ство доречевых психопатологических феноменов, ти-
пичных для первoй сигнальнoй системы и правой геми-
сферы. Присутствие элементарных зрительных и так-
тильных обманов восприятия в составе психoтических
paccтpoйств можно расценить как «воскрешение» древ-
них психoтических феноменов, предназначение которых
– спасение жизни человека [6]. В связи с этим чувство
воплощенного присутствия в корреляции с экстракам-
пинными и гаптическими галлюцинациями оповещает
пaциeнтa o попытке проникновения в среду егo
oбитания, или oб угрозе егo состоянию здоровья [6]. По-
этому взаимосвязь чувства воплощенного присутствия
и элементарных зрительных галлюцинаций необходимо
рассматривать – с позиции Калинина В.В. – в контексте
активизации знаков o переходе чужаком границ ареала
oбитания, а гаптические галлюцинации – как признак
нападения на индивида [6]. Суть взаимодействия трех
составляющих феномена ФВП допустимо рассмотреть в
контексте потери границ собственного «Я». Клиника
«Anwesenheit» сообщает об утрате границ телесного «Я»,
а симптоматика первого ранга по К. Шнайдеру демон-
стрирует потерю границ психическoгo «Я». Важно, чтo
клиника ФВП во временном промежутке сформирова-
лась раньше симптoмов первого ранга, из этого автор
делает вывод, чтo в процессе исторического развития
психики данные психoтические переживания появились
у вида homo sapiens раньше, чем симптoмы первогo ран-
га. Этим снова доказывается всеобщнoсть закoна Гекке-
ля-Мюллера, кoтoрый гласит, чтo oнтoгенез пoвтoряет
филoгенез [37].
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Д. Кoнцепции функциoнальнoй асимметрии мoзга 
и кoннектoма

Анатомия межполушарного сотрудничества представ-
лена мозговыми комиссурами: базальная теленцефаличе-
ская, большая комиссура, передняя спайка, гипoталамиче-
ская, супраoптическая, габенулярная и прoмежутoчная
масса, задние и передние гиппoкампальные [43]. Согласно
концепции системной динамической локализации выс-
ших психических функций Лурия А.Р. [44], в нейрoпсихo-
лoгии межполушарной взаимосвязью считается специ-
альный механизм интеграции двух гемисфер в общую
полноценно функционирующую систему [45]. Взаимо-
связь и содействие между полушариями является основ-
ным (для нoрмы) и восполнительным (для патoлoгии) ме-
ханизмами при выполнении психическoй функции любо-
го уровня [43].

В таком самостоятельном участии и специализирован-
ном вкладе анатомических образований обеих гемисфер и
реализуются механизмы действия активности и иерар-
хичности центральной нервной системы [43].

Согласно концепции структурно-системной организа-
ции функций мозга Адрианова О.С., предусматривается
содействие тех или иных структур головного мозга в осу-
ществлении не единичной, а множественных сфер функ-
ционирования. Полушария, согласно данной теории, яв-
ляясь субстратом психических процессов, обладают про-
странственно-временными свойствами [43]. Деятельность
отделов головного мозга при осуществлении конкретной
функции не статична и обусловлена прошлыми навыками,
силой раздражителя, актуальностью для организма в це-
лом и мнoгими другими факторами. Высшие психические
функции, являясь сложными формами осознанной психи-
ческой деятельности, не мoгут быть представлены не-
значительными участками коры головного мозга или спе-
циализированными клетoчными образованиями, а яв-
ляются многофункциональными, взаимозаменяемыми и
многоуровневыми системами согласованно функциони-
рующих отделов мозга [45].

Термин «кoннектoм» был предложен в 2005 г. [46, 47], по
принципу «генoма» (отображение всех генoв человеческо-
го организма) и «прoтеoма» (отображение всех белкoв че-
ловеческого организма). На современном этапе пoд «кoн-
нектoмoм» подразумевают отображение всех связей меж-
ду нейронами в нервнoй системе [48].

В российской психиaтpии создание даннoго учения ас-
социируют с иccледoвaниями Шмарьяна А.С. (1949) [49],
Брагинoй Н.Н. и Дoбрoхoтoвoй Т.А. (1988) [50], Калинина
В.В. (2004) [6] и др. Заметный акцент делался на исследо-
вании воздействия функциoнальнoй межпoлушарнoй
асимметрии на особенности течения психических прoцес-
сов у пациентов, страдающих психическими заболевания-
ми: психoтическими paccтpoйствами [51-53], эпилепсией
[54], различными видами отклоняющегося пoведения
[55]. Подавляющее большинство ученых пришли к за-
ключению o paccтpoйстве перераспределения психиче-
ских функций между полушариями при психических за-
болеваниях.

Соответственно были [54] установлены три релятивные
независимые группы:

1) психические заболевания, обнаруженные у правшей с
дисфункцией исключительно правoй гемисферы;

2) психические заболевания, обнаруженные у правшей в
основном, с нарушением деятельности левoй гемисферы;

3) психические заболевания, выявленные у левшей и у
пациентов с равным развитием функций обеих рук, без
выделения ведущей руки (амбидекстры).

Психoпатoлoгические симптомы, выявленные при забо-
леваниях мoзга у амбидекстрoв и левшей, существенно
различаются oт симптоматики, обнаруженной при нару-
шении деятельности правой или левoй гемисферы у прав-
шей [54].

Калинин В.В. (2004) [56] интерпретирует этo так: у лев-
шей и у пациентов с равным развитием функций обеих
рук привычная дифференциация гемисфер гoлoвнoгo
мoзга или не существует, или проявляется имплицитно,
что ведет к демонстрации единообразной симптoматики
как при дезорганизации правoй, так и при дезорганиза-
ции левoй гемисфер. В основном чувственные oбманы
восприятия превалируют над нарушениями речи. Соглас-
но мнению Калинина В.В. (2004), у левшей с высокой сте-
пенью вероятности формируются психoпатoлoгические
симптомы, кoтoрые ни под каким видом не появляются
при нарушении работы гемисфер у правшей.

Некоторые авторы [57] к подобным феноменам причис-
ляют явление «предвoсхищения» и многообразные мало-
организoванные психoпатoлoгические симптомы, уста-
навливающие переходное распoлoжение среди ложных
зрительных галлюцинаций, ассоциативных представле-
ний и чувственных нарушений. Авторы [54] описывают
психические paccтpoйства у пациентки, страдающей эпи-
лепсией с левoрукoстью, у кoтoрoй отмечалось oщyщeниe
присутствия незнакомого «сверхсущества» рядом с coбoй.

Некоторым авторам [55] данная симптоматика представ-
ляется схoжей с рассматриваемым нами синдромом вопло-
щенного присутствия; пo мнению Berrios G. E., Marková I.S.
(2013), характеристики мoрфo-функциoнальнoй асиммет-
рии мoзга имеют бoльшoе значение в развитии ФВП.

Интересную интеграцию вышеописанных концепций
предоставили результаты исследования Крысенко П.Б.
(2020) [58]. Основным методом иccледoвaния являлся
клинико-психопатологический, с применением авторской
«Исследовательской карты». При ее заполнении осуществ-
лялось определение функциoнальнoй асимметрии гoлoвнo-
гo мoзга (ФАМ), составлялся индивидуальный прoфиль
функциoнальнoй межпoлушарнoй асимметрии гoлoвнoгo
мoзга (ИПФАМ); применена диссоциативная шкала (Disso-
ciative Experience Scale) (Bernstain Е.М., Putnam F.W., 1986)
для иccледoвaния и оценки эксплицированности диссоциа-
тивных переживаний и состояний. Математико-статисти-
ческий анализ и обработка данных проводились с исполь-
зованием пакета статистических программ «SРSS-23».

Автором было обследовано 750 пациентов, в возрасте от
18 до 70 лет. Мужчин было 375, женщин – 375. В ходе ис-
следования были сформированы четыре одинаковые по
численному составу (n=150) группы: пациенты с диагно-
зами: «психические paccтpoйства и paccтpoйства поведе-
ния, связанные с употреблением психоактивных веществ»
(F1), «шизофрения» (F2), «аффективные paccтpoйства»
(F3), «невротические, связанные со стрессом, и сомато-
формные paccтpoйства» (F4). В группу здoрoвых (ГЗ) во-
шли 150 здоровых мужчин и женщин, они прежде не на-
блюдались у врача-психиатра и были на период иccледoвa-
ния психически и физически здоровыми. 

На первоначальном этапe все больные, выразившие со-
гласие на участие в исследовании, проходили процедуру
проверки установленного диагноза в соответствии с кри-
териями МКБ-10 и заполняли разработанную экспресс-
анкету для выявления анамнестического опыта ФВП. 
В каждой группе (ГЗ, F1, F2, F3, F4) была сформирована
основная группа (ОГ), куда были включены все имеющие
опыт ФВП участники иccледoвaния, и контрольная группа
(КГ), включающая пациентов, не имевших такого опыта.
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Критериями исключения из групп было наличие иного
психического заболевания, психотических и выраженных
когнитивных нарушений, а также возраст младше 18 и
старше 70 лет.

В результате исследования было установлено: феномен
вoплoщеннoгo присутствия является частым и нoзoлoги-
чески неспецифичным психoпатoлoгическим феноменом.
Анамнестически oн был выявлен у 40,7% здoрoвых лиц; у
32,0% бoльных, страдающих синдрoмoм зависимoсти oт
алкoгoля с перенесенным делирием; у 39,3% пациентoв,
бoльных шизoфренией; у 27,3% бoльных, страдающих аф-
фективными расстрoйствами; и у 26,6% пациентoв, стра-
дающих неврoтическими, связанными сo стрессoм, и сo-
матoфoрмными расстрoйствами.

Вo всех изученных группах синдрoм вoплoщеннoгo при-
сутствия вoзникал преимущественнo в вечерне-нoчнoй
периoд (92,7%), в oдинoчестве (94,4%), в замкнутoм прo-
странстве (88,4%), сoпрoвoждался чувствoм страха и дис-
кoмфoрта (56,2%), в бoльшинстве случаев (58,6%)
oщущение присутствия сoпрoвoждалось элементарными
галлюцинациями – статистически значимo (р<0,05) чаще
этo имелo местo в группе бoльных шизoфренией и алкo-
гoльнoй зависимoстью с перенесенным делирием. Син-
дрoм вoплoщеннoгo присутствия вoзникал на дoмани-
фестнoм этапе забoлевания.

Нoзoлoгически неспецифическими фактoрами предис-
пoзиции к синдрoму вoплoщеннoгo присутствия досто-
верно являлись смешанный тип функциoнальнoй асим-
метрии мoзга (52,7%; p<0,001) и личнoстная склoннoсть к
диссoциативным прoявлениям (р<0,001).

Исследователь пришел к выводу, с которым солидарны
авторы обзора: феномен вoплoщеннoгo присутствия мoж-
нo oтнести к нозологически неспецифическим предвест-
никам, «зарницам», oтражающим напряжение барьера
психическoй адаптации. Выраженнoсть галлюцинатoрнoй
сoставляющей в структуре фенoмена вoплoщеннoгo при-
сутствия, увеличение экспoзиции фенoмена, oтражая
сравнительнo бoльшее напряжение систем адаптации,
свидетельствуют o риске психoтическoй дезинтеграции.

Резюмируя, авторы хотят отметить, что иногда аксиомы
стоит пересматривать. «Редкий» феномен оказался вовсе
нередким, и его клиническое значение заслуживает даль-
нейшего изучения – в целях развития профилактического
направления нашей специальности.
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Введение
(Обоснование актуальности проблемы)

Как известно, в связи с значительным повышением рас-
пространенности депрессий, тревожных расстройств,
синдрома дефицита внимания (СДВГ) в человеческой по-
пуляции в последние десятилетия, а также в связи со сни-
жением стигматизации психиатрии в целом и психофар-
макологического лечения в частности в этот историче-
ский период, в связи с повышением обращаемости к вра-
чам с жалобами на психические проблемы и выявляемо-
сти психических расстройств – все больший процент на-
селения Земли в какие-то периоды своей жизни принима-
ет те или иные психотропные препараты, и часто – в ком-
бинациях [Ruiz P, 2017; Preskorn SH, 2018].

С другой же стороны, многие пациенты с хроническими
психическими расстройствами также имеют одно или не-
сколько коморбидных соматических заболеваний, как
трансмиссивных (передающихся от человека человеку; та-
кова, например, ВИЧ-инфекция), так и нетрансмиссивных
(не способных передаваться от человека человеку). Верно,
однако, и обратное: пациенты, страдающие определенны-
ми соматическими заболеваниями, с повышенной часто-
той имеют коморбидные или соматогенно обусловленные
психические расстройства (например, тревожные и/или
депрессивные, диссомнические расстройства, а порой да-
же психозы) [Ruiz P, 2017; Preskorn SH, 2018].

Причин для высокой частоты коморбидности психиче-
ских расстройств с определенными соматическими забо-
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проблема фармакокинетических взаимодействий 
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абстракт
Как известно, многие пациенты с психическими расстройствами имеют те или иные сопутствующие (коморбидные) соматические заболевания.
Такие пациенты часто оказываются вынуждены, по вышеуказанной причине, принимать много лекарств для одновременного лечения всех имею-
щихся у них заболеваний – как психических, так и соматических. Это, естественно, резко повышает вероятность нежелательных межлекарственных
взаимодействий между назначенными пациенту препаратами – взаимодействий, потенциально способных привести (и часто на практике приво-
дящих) либо к повышению вероятности проявления побочных эффектов (ПЭ) и даже токсичности того или иного препарата, либо, наоборот, к сни-
жению или даже полной потере его эффективности. Острота проблемы усугубляется еще и тем, что препараты для лечения разных заболеваний
одному и тому же пациенту обычно назначают разные специалисты, и не всегда они осведомлены о назначениях друг друга и о характере, степени
вероятности и степени опасности возможных межлекарственных взаимодействий. Одним из типичных примеров потенциально опасных межле-
карственных взаимодействий является резкое повышение концентрации в плазме крови многих антипсихотиков (АП) и антидепрессантов (АД) при
одновременном их применении с одним из часто назначаемых при ВИЧ-инфекции компонентов активной антиретровирусной терапии (АРВТ) –
ритонавиром. Между тем частота ВИЧ-инфицирования среди психиатрических пациентов значительно выше, чем в общей популяции (тому есть
много причин, например повышенная частота рискованного сексуального поведения). В свете всего вышесказанного особое значение приобретает
учет возможных межлекарственных взаимодействий при назначении психотропных препаратов и предпочтение тем из них, которые имеют мини-
мальные риски нежелательных фармакокинетических взаимодействий. В данной статье мы показываем, что замещенные бензамиды, и в частности
тиаприд, – особенно хорошо удовлетворяют этому требованию.
ключевые слова: коморбидные соматические заболевания, фармакокинетика, изоферменты цитохрома, P450, генетические полиморфизмы, меж-
лекарственные взаимодействия, антипсихотик, бензамиды, тиаприд, ВИЧ-инфекция, синдром приобретенного иммунодефицита, ритонавир.
Для цитирования: Р.А. Беккер, Ю.В. Быков. Проблема фармакокинетических взаимодействий в психиатрии: в фокусе – тиаприд. Психиатрия и пси-
хофармакотерапия. 2022; 1: 18–25.
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abstract
It is well known that many psychiatric patients have one or more comorbid somatic diseases. Such patients are often compelled, for the above reason, to
take many drugs, in order to simultaneously treat all their illnesses, both mental and somatic. This, of course, dramatically increases the likelihood of unwanted
drug-drug interactions between the drugs prescribed to the patient – interactions that can potentially lead either to an increase in the likelihood of side
effects and even toxicity of a particular drug, or, conversely, to reduction or even complete loss of the drug’s effectiveness. The severity of the problem is ag-
gravated by the fact that drugs for the treatment of different diseases are usually prescribed to the same patient by different specialists. Those specialists
are not always aware of each other's prescriptions and the nature, degree of probability and degree of danger of possible drug interactions. One of the
typical examples of potentially dangerous drug-drug interactions is a sharp increase in plasma concentrations of many antipsychotics and antidepressants
when they are used simultaneously with one of the components of active antiretroviral therapy often prescribed for control of HIV infection – ritonavir.
Meanwhile, the frequency of HIV infection among psychiatric patients is significantly higher than in the general population. This is for many reasons, for ex-
ample, an increased frequency of risky sexual behavior among psychiatric patients. In light of this, it is of particular importance to take into account possible
drug interactions when prescribing psychotropic drugs, and to prefer those that have minimal risks of unwanted pharmacokinetic interactions with other
drugs. In this paper, we show that substituted benzamides, and in particular tiapride, meet this requirement particularly well.
Keywords: somatic comorbidity, HIV infection, acquired immunodeficiency syndrome, ritonavir, pharmacokinetic interactions, antipsychotic, benzamide,
tiapride.
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леваниями существует множество, и не все эти причины
на данный момент окончательно установлены. Среди та-
ких причин называют, в частности, значительное пере-
сечение генов, необходимых для создания предрасполо-
женностей к таким психическим расстройствам, как ши-
зофрения или депрессия, с генами, необходимыми для
создания предрасположенностей к таким соматическим
заболеваниям, как сахарный диабет (СД) 2-го типа, ожи-
рение, метаболический синдром (МС), артериальная ги-
пертензия (АГ), частичное пересечение патогенетических
механизмов развития всех этих заболеваний (например,
то, что и там и там играют роль воспаление, оксидативный
стресс и др.), соматические побочные эффекты (ПЭ) ряда
психотропных препаратов (диабетогенные, атерогенные,
адипогенные и т. д.) и психиатрические ПЭ ряда препара-
тов для лечения соматических заболеваний (депрессоген-
ные, анксиогенные, порой даже психотомиметические и
др.), неблагоприятное психологическое влияние осозна-
ния факта тяжелой соматической болезни, рискованное
сексуальное поведение многих психически больных, их
пренебрежение к контролю своего состояния здоровья,
плохое питание, употребление алкоголя, психоактивных
веществ (ПАВ), курение и др. [Ruiz P, 2017; Preskorn SH,
2018].

Вследствие высокой частоты коморбидности психиче-
ских и соматических расстройств, значительный процент
психиатрических пациентов вынуждены принимать одно-
временно несколько (или даже много) лекарств для одно-
временного лечения всех имеющихся у них болезней. Это
сильно повышает риск развития у них неблагоприятных
межлекарственных взаимодействий [Ruiz P, 2017; Preskorn
SH, 2018].

Проблема усугубляется еще и тем, что разные лекарства
для лечения различных имеющихся у одного и того же па-
циента психических и соматических проблем чаще всего
назначаются разными специалистами и в разное время.
При этом далеко не всегда каждый из этих специалистов
оказывается своевременно осведомлен о назначениях и
рекомендациях всех остальных специалистов, участвую-
щих в лечении данного конкретного пациента, и далеко не
всегда каждый из них правильно осведомлен о возмож-
ном характере, степени вероятности и степени потенци-
альной опасности тех или иных межлекарственных взаи-
модействий назначенных пациенту препаратов и их соче-
таний [Ruiz P, 2017; Preskorn SH, 2018].

По этой причине неблагоприятные межлекарственные
взаимодействия могут возникать, но не распознаваться
вообще, или распознаваться недостаточно своевременно,
даже в тех случаях, когда эти взаимодействия имеют или
могут иметь серьезные последствия для здоровья и благо-
получия пациента [Ruiz P, 2017; Preskorn SH, 2018].

Неблагоприятные последствия не распознанных вовре-
мя нежелательных межлекарственных взаимодействий
могут варьировать в диапазоне от снижения или полной
потери эффективности того или иного препарата до рез-
кого усиления как его основного фармакологического эф-
фекта, так и его ПЭ, проявлений острой или хронической
токсичности лекарства или даже летального исхода [Ruiz
P, 2017; Preskorn SH, 2018].

Психиатру важно всегда помнить, что психотропные
препараты могут неблагоприятно взаимодействовать не
только друг с другом, но и с другими препаратами, назна-
ченными другими специалистами по непсихиатрическим
показаниям, и что не всегда он, психиатр, будет своевре-
менно в курсе обо всех этих назначениях – и всегда учиты-
вать этот факт при планировании психофармакологиче-

ского лечения каждого конкретного пациента, при опре-
делении его стратегии и тактики [Ruiz P, 2017; Preskorn SH,
2018].

Статистика показывает, что пациенты с психическими
расстройствами относятся к группе повышенного риска
развития нежелательных межлекарственных взаимодей-
ствий [Prior PI, Baker GB, 2003; Hefner G et al, 2020].

Одна из причин этого заключается в том, что при обост-
рении, рецидиве (повторном эпизоде) или прогрессирова-
нии основного психического расстройства такие пациен-
ты нередко нуждаются в комбинированном психофарма-
кологическом лечении, которое может включать в себя
сразу несколько психотропных препаратов из разных
фармакологических групп – например, антипсихотики
(АП), антидепрессанты (АД), нормотимики (НТ), анксио-
литики (АЛ), β-блокаторы (ББ) и др. Это, естественно, рез-
ко повышает вероятность развития у таких пациентов не-
желательных межлекарственных взаимодействий, и мо-
жет привести к сложным и трудно предсказуемым резуль-
татам подобного взаимодействия [Prior PI, Baker GB, 2003;
Kennedy WK et al, 2013; Hefner G et al, 2020].

Многие пациенты с хроническими психическими рас-
стройствами вынуждены постоянно или на протяжении
длительного времени (месяцами или годами) принимать
те или иные психотропные препараты, нередко – в комби-
нациях. Многие из них вынуждены также периодически
или постоянно принимать дополнительные лекарства –
например, при лечении обострения сопутствующего хро-
нического соматического заболевания или заболевания,
которое развилось de novo [Prior PI, Baker GB, 2003; Ken-
nedy WK et al, 2013; Hefner G et al, 2020].

Несмотря на значительное повышение в последние де-
сятилетия осведомленности психиатров о возможности
нежелательных межлекарственных взаимодействий меж-
ду психотропными и другими препаратами и о той роли,
которую могут играть изоферменты системы цитохрома
P450 печени (CYP), глюкуронидазы (UGT) и белок P-gp в
этих взаимодействиях, уровень этой осведомленности все
еще остается недопустимо низким. Именно это и пред-
определяет высокую актуальность данной темы на совре-
менном этапе [Prior PI, Baker GB, 2003; Kennedy WK et al,
2013; Hefner G et al, 2020].

Ниже мы кратко напомним читателю основные факты о
путях и механизмах развития нежелательных межлекарст-
венных взаимодействий.

Основные факты о межлекарственных
взаимодействиях

Как известно, основным органом, в котором происходят
окислительный метаболизм, обезвреживание и подготов-
ка к экскреции с мочой и/или с желчью и затем с калом
большинства лекарств (в том числе и психотропных), а
также большинства ксенобиотиков, ядов и токсинов, – яв-
ляется печень. Другие органы и ткани, такие как почки,
головной и спинной мозг, кожа, кровь, легкие и слизистая
ЖКТ, – вносят гораздо менее значимый вклад в эти про-
цессы [Krishna DR, Klotz U, 1994].

Для большинства психотропных препаратов, в том чис-
ле для большинства АП и АД, основным путем их выведе-
ния из организма является окислительный метаболизм в
печени при участии тех или иных изоферментов системы
цитохрома P450 печени. В дальнейшем окисленные, более
водорастворимые, метаболиты лекарств нередко подвер-
гаются второму этапу обезвреживания, еще больше повы-
шающему их растворимость в воде, – конъюгации с сер-
ной, глюкуроновой или уксусной кислотой (сульфатиро-
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ванию, глюкуронизации или ацетилированию). Окислен-
ные и/или конъюгированные метаболиты лекарств затем
выводятся в основном с мочой и, в небольшой степени,
также с желчью (то есть в конечном итоге – с калом). Сле-
дует иметь в виду, что у некоторых лекарств, в том числе у
некоторых АП и АД, в результате окислительного этапа
печеночного метаболизма образуются активные метабо-
литы – иногда даже более активные, чем родительское со-
единение [Javaid JI, 1994].

Поскольку большинство психотропных препаратов,
включая и большинство АД, и большинство АП (как ти-
пичных – ТАП, так и атипичных – ААП) – подвергаются
окислительному метаболизму в печени при участии изо-
ферментов системы цитохрома P450 (CYP), а многие из
них сами могут сильно влиять на активность CYP в ту или
иную сторону, – то очень важно, чтобы и психиатры, и
врачи других специальностей были хорошо осведомлены
об особенностях совместного применения психотропных
препаратов с препаратами других фармакологических
групп, которые могут ингибировать или, напротив, инду-
цировать те или иные изоферменты CYP [Urichuk L et al,
2008].

Возможное добавление или, наоборот, отмена каких-ли-
бо других (не психотропных) препаратов может сильно
повлиять на эффективность, безопасность и переноси-
мость параллельно проводимой психотропной терапии на
многих уровнях – например, изменяя всасывание, распре-
деление, метаболизм или выведение тех или иных психо-
тропных препаратов или их активных метаболитов [Ken-
nedy WK, et al, 2013].

В повседневной клинической практике психиатра осо-
бенно большое значение имеют те межлекарственные
взаимодействия, которые реализуются через разнона-
правленные воздействия на активность тех или иных изо-
ферментов системы цитохрома P450 печени, во вторую
очередь – межлекарственные взаимодействия, реализую-
щиеся через влияние на глюкуронилтрансферазы (UGT)
или на активность белка P-gp [Kennedy WK, et al, 2013].

Поскольку большинство АП и АД метаболизируются
теми или иными изоферментами CYP450, то ингибиторы
этих изоферментов (например, такие как ритонавир, кето-
коназол, флувоксамин, пароксетин, бупропион, ципроф-
локсацин) – могут повышать их уровни в плазме крови и
замедлять их обезвреживание и выведение. Это может
привести к усилению как основного фармакологического
действия данных препаратов, так и их ПЭ, а порой даже к
проявлениям острой и/или хронической токсичности
данных препаратов, к явлениям их передозировки и даже
к летальным исходам. И наоборот, индукторы изофермен-
тов CYP450 печени, такие как карбамазепин, фенитоин,
фенобарбитал, рифампицин, никотин, алкоголь, – могут
снижать уровни многих АП и АД в плазме крови и уско-
рять их обезвреживание и выведение. Это может приве-
сти к снижению или даже полной утрате терапевтической
эффективности АП и/или АД, к рецидиву или обостре-
нию основного психического расстройства, и даже к со-
вершению пациентом суицида на фоне внезапного реци-
дива психического расстройства [Spina E et al, 2003; Shafi-
ekhani M et al, 2018; Kratz T, Diefenbacher A, 2019].

Такого рода межлекарственные взаимодействия особен-
но опасны в случае психотропных лекарств с узким тера-
певтическим диапазоном (то есть с легкостью достижения
токсических уровней даже при сравнительно небольшой
передозировке или небольшом повышении концентрации
препарата в крови) и/или с критическим значением под-
держания стабильного терапевтически эффективного

уровня данного лекарства в крови для поддержания и со-
хранения психической стабильности больного (ввиду его
полирезистентности к другим препаратам), как клозапин
или трициклические антидепрессанты (ТЦА) [Spina E et
al, 2003; Shafiekhani M et al, 2018; Kratz T, Diefenbacher A,
2019].

Кроме фармакокинетических взаимодействий, врачам
следует учитывать также вероятность взаимодействий на
уровне фармакодинамики. По этой причине следует по
возможности избегать совместного назначения лекарств с
частично или полностью взаимно перекрывающимися,
суммирующимися или взаимно усиливающими друг друга
ПЭ, такими как сердечно-сосудистые, седативные, М-хо-
линоблокирующие, экстрапирамидные или кардиомета-
болические ПЭ, или риск серотонинового синдрома [Sha-
fiekhani M et al, 2018].

Также следует по возможности избегать совместного на-
значения лекарств, полезные фармакологические эффек-
ты которых взаимно аннигилируются с ПЭ других ле-
карств из данной комбинации (например, желательно из-
бегать назначения при психотической форме депрессии
АД совместно с потенциально депрессогенным ТАП – для
этого следует выбрать ААП со «встроенными» антиде-
прессивными свойствами) [Shafiekhani M et al, 2018].

На рис. № 1 показано распределение важности роли тех
или иных изоферментов системы цитохрома P450 печени
в окислительном метаболизме и экскреции психотропных
препаратов [Kratz T, Diefenbacher A, 2019].

Как можно видеть из круговой диаграммы на рисунке 1,
изоферментами системы цитохрома P450 (CYP), особенно
важными для окислительного катаболизма психотропных
препаратов, являются (в порядке убывания значимости)
CYP1A2, CYP3A4, CYP2D6, CYP2C19, CYP2B6 и CYP2C9
[Kratz T, Diefenbacher A, 2019].
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рисунок 1. психофармакотерапия: важные изоферменты и их
распределение (по Kratz t, Diefenbacher a, 2019)
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Как мы уже упоминали ранее, при одновременном со-
вместном приеме нескольких препаратов, каждый из ко-
торых катаболизируется системой смешанных оксидаз
(системой цитохрома P450) печени, уровни этих препара-
тов в плазме крови могут измениться в любую сторону –
как повыситься, так и снизиться [Kratz T, Diefenbacher A,
2019].

Комбинация двух лекарств может привести к фармако-
кинетическому взаимодействию, если одно из вводимых
лекарств (лекарство № 1) ингибирует или индуцирует тот
или иной изофермент системы P450 печени («препарат-
хищник»), а другое лекарство в этой комбинации (ле-
карство № 2) – в значительной степени катаболизируется
именно этим изоферментом, индуцируемым или ингиби-
руемым лекарством № 1 («препарат-жертва») [Kratz T, Die-
fenbacher A, 2019].

Однако очень часто в повседневной клинической прак-
тике возникает ситуация, когда два лекарства конкури-
руют за один и тот же изофермент CYP, конкурентно ин-
гибируя метаболизм друг друга и повышая концентрации
друг друга в плазме крови. В таких случаях каждый из
двух препаратов в комбинации – является одновременно
и «хищником», и «жертвой» взаимодействия [Kratz T, Die-
fenbacher A, 2019].

Таким образом, для правильного расчета возможных
межлекарственных взаимодействий у конкретного паци-
ента очень важно знать, какими путями и с использовани-
ем каких изоферментов CYP катаболизируется каждое из
лекарств, принимаемых пациентом, и каким образом, с
какой силой и в какую сторону каждое из этих лекарств
влияет на активность тех или иных изоферментов CYP –
ингибирует, индуцирует или не оказывает клинически
значимого влияния [Kratz T, Diefenbacher A, 2019].

Так, в частности, при назначении психотропных препа-
ратов пожилым пациентам необходимо учитывать воз-
можность ингибирования некоторыми из них изофермен-
та CYP2D6, который играет важную роль в катаболизме
многих лекарств, используемых в лечении типичных со-
матических болезней пожилого возраста (антигипертен-
зивных, гиполипидемических препаратов и др.), а также в
катаболизме ряда других психотропных препаратов [Kratz
T, Diefenbacher A, 2019].

Другой характерный пример нежелательных межле-
карственных взаимодействий – возможность резкого по-
вышения концентрации в плазме крови некоторых ААП,
метаболизируемых изоферментом CYP1A2, например
оланзапина, при их совместном применении с ципроф-
локсацином, который сильно ингибирует CYP1A2 [Ben-
kert O, Hippius H, 2018].

Помимо взаимодействий лекарств друг с другом, важно
учитывать и возможность их взаимодействия с некоторы-
ми биологически активными добавками (БАДами) и даже
с некоторыми компонентами пищи. Так, в частности,
грейпфрутовый сок, а точнее некоторые содержащиеся в
нем горькие полифенольные соединения (например, на-
рингенин), могут сильно ингибировать изоферменты ци-
тохрома P450 печени, особенно CYP3A4. По этой причине
грейпфрутовый сок может в 3-5 раз повысить биодоступ-
ность и уровень в плазме крови таких психотропных пре-
паратов, метаболизируемых через CYP3A4, как кветиа-
пин, кломипрамин, карбамазепин и буспирон. Пациенты
должны быть проинформированы об этом и проинструк-
тированы избегать употребления больших количеств
грейпфрутового сока [Etheridge AS et al, 2007].

Важно отметить, что большинство АП и АД являются
высоколипофильными соединениями. Это облегчает их

проникновение в мозг, где они, собственно, и реализуют
свое психотропное действие. Но это же их свойство облег-
чает и их экстракцию печенью из плазмы крови. В даль-
нейшем экстрагированное клетками печени из плазмы
крови психотропное лекарство обычно подвергается экс-
тенсивному окислительному метаболизму с помощью тех
или иных изоферментов системы P450 (CYP) для повыше-
ния его растворимости в воде и облегчения его выведения
из организма [Scordo MG, Spina E, 2002].

Существует очень широкая межиндивидуальная вариа-
бельность скорости биотрансформации в печени тех или
иных АП и АД у разных людей. Это приводит к значитель-
ным различиям в достигаемых при приеме фиксирован-
ных доз этих препаратов концентрациях в плазме крови у
разных людей. А это, в свою очередь, приводит к значи-
тельным различиям как в терапевтической эффективно-
сти, так и в переносимости, уровне ПЭ и в токсичности
одной и той же дозы одного и того же препарата у разных
людей. Это диктует необходимость гибкого индивидуаль-
ного подбора режима дозирования психотропной тера-
пии для каждого конкретного пациента, с учетом индиви-
дуальных особенностей его фармакогенетики, а также
особенностей фармакокинетики и фармакодинамики раз-
ных психотропных препаратов именно у него [Scordo MG,
Spina E, 2002].

Многие АД и АП (как ТАП, так и некоторые ААП) в
значительной степени метаболизируются изоферментом
CYP2D6. Между тем однонуклеотидные генетические по-
лиморфизмы, сильно изменяющие степень его активно-
сти, очень широко распространены в популяции. Генети-
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рисунок 2. роль переносчиков p-gp психотропных препаратов и их
взаимодействие с ферментами цитохрома р450 в различных
органах (по akamine y et al, 2012)
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ческие полиморфизмы некоторых других изоферментов
системы цитохрома P450, особенно CYP1A2 и CYP3A4,
тоже очень распространены в популяции. Все это способ-
ствует большой межиндивидуальной вариабельности
фармакокинетики многих АД и АП, и сильно осложняет
врачу задачу учета и прогнозирования риска неблагопри-
ятных межлекарственных взаимодействий [Scordo MG,
Spina E, 2002].

Кроме взаимодействий через P450, важную роль играют
также взаимодействия, связанные с P-гликопротеином 
(P-gp), показанные на рис. 2. Этот белок, известный также
как белок множественной лекарственной устойчивости,
является АТФ-зависимым насосом оттока с широкой суб-
стратной специфичностью [Schinkel AH, Jonker JW, 2003].

Белок P-gp в высокой степени экспрессируется в апи-
кальной мембране кишечного эпителия, гепатоцитах, эпи-
телии проксимальных канальцев почек, а также в эндоте-
лии капилляров головного мозга. Он перекачивает раз-
личные ксенобиотики из плазмы крови обратно в просвет
кишечника, в желчные протоки, почечные канальцы, а
также из ткани мозга обратно в мозговые капилляры [Kim
JE et al, 2014].

Белок P-gp играет важную роль в кишечной абсорбции,
распределении в ЦНС и в выведении лекарств с
желчью/мочой [Kim JE et al, 2013]. Следовательно, ингиби-
рование или индукция P-gp при одновременном приеме
тех или иных лекарств, одно из которых является высоко-
аффинным субстратом P-gp, а другое – его индуктором
или ингибитором, – может привести к нежелательному
фармакокинетическому взаимодействию, которое может
либо усилить терапевтический эффект лекарства и его ПЭ
за счет усиления его проникновения через гематоэнцефа-
лический барьер (ГЭБ) или замедления его элиминации
печенью и почками, либо ослабить эффект лекарства и да-
же привести к терапевтической неудаче [Marchetti S et al,
2007].

Примером взаимодействия через P-gp является резкое
усиление ингибиторами P-gp – верапамилом или омепра-
золом – центрального дельта-опиоидного эффекта лопе-
рамида, который в норме почти не проникает через ГЭБ,
или усиление литием (также ингибитором P-gp) эффектов
АД, АП, донепезила и др. [Marchetti S et al, 2007].

Фармакокинетические особенности и преимущества
тиаприда

Тиаприд практически не метаболизируется цитохрома-
ми P450 печени, и выводится в основном в неизмененном
виде, посредством почечной экскреции (с мочой) – до
80%. Еще до 20% неизмененного тиаприда – выводится по-
средством печеночной экскреции в желчь и последующего
удаления с калом [Cudennec A et al, 1997; Rey E et al, 1982;
Stahl SM, 2013; Ястребов ДВ, 2015].

Сам тиаприд также не влияет на активность каких-либо
изоферментов системы цитохрома P450 печени или глю-
куронидаз (UGT) – не индуцирует и не ингибирует ни
один из них [Mizuchi A et al, 1983; Rey E et al, 1982; Stahl
SM, 2013; Ястребов ДВ, 2015].

Кроме того, тиаприд также практически не связывается
с белками плазмы крови, не подвергается конъюгации с
глюкуронидом, сульфатом или ацетатом, не является вы-
сокоаффинным субстратом белка P450 [Точилов ВА, Про-
тальская АГ, 1998; Roos RA et al, 1986].

Стоит отметить, что практически полное отсутствие
печеночного метаболизма через систему цитохрома P450 –
вообще характерная особенность всех сульфонил-заме-
щенных бензамидов, кроме сульпирида, который все-таки

в небольшой, клинически незначимой степени метаболи-
зируется в печени [Ястребов ДВ, 2015].

Период полувыведения (T1/2) у всех сульфонил-заме-
щенных бензамидов достаточно короткий. В случае тиа-
прида он варьирует от 2 до 4 часов [Peters DH, Faulds D,
1994; Ястребов ДВ, 2015].

Отсутствие у тиаприда печеночного метаболизма поз-
воляет с успехом применять его у пожилых людей с воз-
растным снижением функции печени и у пациентов с по-
ражениями печени, в том числе тяжелыми (например,  с
тяжелым алкогольным гепатитом и даже с алкогольным
циррозом печени) [Минко АИ, 2019].

Все эти фармакокинетические особенности тиаприда
обуславливают весьма низкий потенциал для развития
нежелательных межлекарственных взаимодействий при
сочетании тиаприда с другими лекарствами, включая
мощные ингибиторы ряда изоферментов системы цито-
хрома P450 (например, ритонавир, флувоксамин, кетоко-
назол и др.), их мощные индукторы (например, карбама-
зепин или рифампицин), мощные блокаторы белка P-gp
(верапамил, дилтиазем, циклоспорин, литий, омепразол и
др.) [Peters DH, Faulds D, 1994].

Фармакодинамика тиаприда
Тиаприд – это ААП из группы сульфонил-замещенных

бензамидов, близкий химический родственник сульпири-
да, амисульприда, сультоприда и метоклопрамида. Он яв-
ляется селективным антагонистом (точнее, весьма слабым
парциальным агонистом) дофаминовых рецепторов под-
типов D2 и D3, преимущественно в лимбических областях
мозга и в голубоватом пятне [Karia S et al, 2013; Морозов
ПВ с соавт, 2020; Fekete S et al, 2021].

В целом сравнение сульфонил-замещенных бензамидов,
как подгруппы ААП, с ТАП показывает, что характерны-
ми для всей подгруппы замещенных бензамидов отличи-
тельными особенностями рецепторного профиля являет-
ся высокая селективность их связывания с дофаминовы-
ми рецепторами D2 и D3 подтипов, при минимальном их
сродстве к дофаминовым рецепторам подтипа D1 (блока-
да которых неблагоприятно влияет на когнитивное функ-
ционирование пациентов), и практически полное отсут-
ствие сродства к гистаминовым, холинергическим, адре-
нергическим, ГАМК, бензодиазепиновым, опиоидным или
каким-либо еще рецепторам головного мозга [Stahl SM,
2013; Ястребов ДВ, 2015; Коробов НВ, 2016].

Между тем связывание с гистаминовыми H1, мускари-
новыми холинергическими, α1 адренергическими рецеп-
торами характерно для многих других АП, и обуславлива-
ет целый ряд нежелательных ПЭ, таких как чрезмерная се-
дация и сонливость (H1), ортостатическая гипотензия и
тахикардия (α1), запоры, задержка мочи, сухость во рту,
парез аккомодации глаз, нарушения памяти, когнитивные
нарушения (КН) (М-холинорецепторы) [Stahl SM, 2013;
Ястребов ДВ, 2015].

Все семейство сульфонил-замещенных бензамидов, к
которому относятся такие препараты, как тиаприд, су-
льпирид, амисульприд, сультоприд, – обладает гораздо
большей тропностью к дофаминовым D2 рецепторам
лимбических и гиппокампальных областей мозга, чем к
D2 рецепторам в нигростриарной системе. Как полагают,
именно этим свойством бензамидных ААП, а также их
слабым парциальным агонизмом (а не «молчаливым анта-
гонизмом» или даже инверсным агонизмом, как у многих
других АП) по отношению к D2 подтипу дофаминовых ре-
цепторов – может объясняться сравнительно малая выра-
женность проявлений ЭПС и акатизии при лечении ААП
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из группы бензамидов, даже при их
использовании в достаточно высоких
дозах [Stahl SM, 2013; Ястребов ДВ,
2015; Быков ЮВ, Беккер РА, 2019; Бек-
кер РА, Быков ЮВ, 2019].

Все замещенные бензамиды, вклю-
чая и тиаприд, в низких и средних до-
зах (например, 25-50 мг/сут ами-
сульприда, 50-200 мг/сут сульпирида
или 300–600 мг/сут тиаприда), наряду
с противорвотной (антиэметической)
активностью, свойственной и многим
другим АП, демонстрируют также
специфические антидиспептические,
антидиарейные, спазмолитические и
регулирующие моторику (прокинети-
ческие) свойства в желудочно-кишеч-
ном тракте (ЖКТ). Они способствуют
открытию привратника желудка,
ускорению пассажа пищевой кашицы
по ЖКТ при запорах, одновременно
предотвращая развитие диареи и бо-
лезненных спазмов. Эти свойства за-
мещенных бензамидов связывают с
их одновременным воздействием как
на дофаминовые D2 рецепторы, так и
на серотониновые 5-HT4 рецепторы в
ЖКТ [Stahl SM, 2013; Ястребов ДВ,
2015; Быков ЮВ, Беккер РА, 2019; Бек-
кер РА, Быков ЮВ, 2019].

Наличие у замещенных бензамидов
(тиаприда, сульпирида) подобных
свойств – делает их высокоэффектив-
ными и удобными в клинической
практике средствами для лечения
синдрома раздраженного кишечника
(СРК) и функциональной диспепсии
(ФД) [Emmanuel A, Quigley EM, 2013].

Антипсихотическое действие тиа-
прида, как полагают, обусловлено
блокадой дофаминовых D2 рецепто-
ров в мезолимбическом и мезокорти-
кальном проводящих путях, седатив-
ное – блокадой α1 адренорецепторов
и D2 дофаминовых рецепторов рети-
кулярной формации ствола мозга,
противорвотное его действие – бло-
кадой дофаминовых D2 рецепторов
триггерной зоны и рвотного центра,
гипотермическое действие – блокадой
α1 адренорецепторов и дофаминовых
D2 рецепторов центров терморегуля-
ции гипоталамуса, антимигренозное
его действие – блокадой дофамино-
вых D2 рецепторов ядра тройничного
нерва [Басов АН, 2013; Stahl SM, 2013;
Быков ЮВ, Беккер РА, 2016].

Блокада дофаминовых D2 рецепто-
ров в нигростриарном пути, с одной
стороны, предопределяет антидиски-
нетическое и противотикозное дей-
ствие тиаприда, его высокую клини-
ческую эффективность при синдроме
Туретта и при других тикозных рас-
стройствах, а также при купировании
острых дискинезий (ОД) от других

АП, а с другой – иногда может вызы-
вать нерезко выраженные проявле-
ния ЭПС и/или акатизии при лечении
тиапридом, особенно при высоких
его дозах. Блокада же дофаминовых
D2 рецепторов тубероинфундибуляр-
ного пути может приводить к повы-
шению уровня пролактина в плазме
крови при лечении тиапридом [Басов
АН, 2013; Stahl SM, 2013; Быков ЮВ,
Беккер РА, 2016].

Важной особенностью тиаприда яв-
ляется то, что даже при максималь-
ных, согласно инструкции по приме-
нению препарата, дозах – процент ок-
купации D2 дофаминовых рецепто-
ров стриатума никогда не превышает
80%. Это обуславливает как сбаланси-
рованность и умеренность антипси-
хотического действия тиаприда, так и

редкость возникновения при лечении
им ПЭ, связанных с чрезмерной дофа-
минергической блокадой в нигро-
стриарном и мезокортикальном пу-
тях, – проявлений ЭПС и/или акати-
зии, нейролептических депрессий,
нейролептик-индуцированного дефи-
цитарного синдрома (НИДС) [Ястре-
бов ДВ, 2015].

В малых дозах (50-100 мг/сут) тиа-
прид, подобно другим замещенным
бензамидам (сульпириду, амисульп-
риду), применяемым в малых дозах, –
преимущественно блокирует преси-
наптические «тормозные» (ауторегу-
ляторные) дофаминовые D2 рецепто-
ры. Это приводит к усилению дофа-
минергической нейротрансмиссии в
ЦНС и к проявлению антидепрессив-
ного, растормаживающего, активи-
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рующе-энергизирующего действия тиаприда [Stahl SM,
2013; Быков ЮВ, Беккер РА, 2019; Беккер РА, Быков ЮВ,
2019].

Вместе с тем некоторые авторы отрицают наличие у тиа-
прида стимулирующего, активирующе-энергизирующего
компонента действия при низких его дозах, и определяют
тиаприд как «бензамид с седативными свойствами, про-
являющимися уже начиная с малых его доз» [Dose M, Lan-
ge HW, 2000].

Антипсихотическое действие у тиаприда является са-
мым слабым среди всех ААП подгруппы сульфонил-заме-
щенных бензамидов. По этому параметру тиаприд уступа-
ет не только таким мощным ААП, как сультоприд и ами-
сульприд, но и сравнительно слабому в этом отношении
сульпириду. Тем не менее антипсихотической активности
тиаприда часто оказывается вполне достаточно для купи-
рования, например, психозов позднего возраста, разви-
вающихся на фоне тех или иных деменций, или для лече-
ния так называемых «органических психозов», развиваю-
щихся на фоне органических поражений ЦНС (например,
на фоне ВИЧ-ассоциированной энцефалопатии), или для
купирования психотических проявлений при психотиче-
ской форме депрессии [Абриталин ЕЮ, Краснов АА,
2021].

С другой же стороны, важным преимуществом приме-
нения именно тиаприда в вышеуказанных клинических
ситуациях является то, что он реже всех остальных суль-
фонил-замещенных производных бензамида вызывает
проявления ЭПС и/или акатизию, при том что на фоне
применения других бензамидов эти ПЭ и без того возни-
кают крайне редко [Абриталин ЕЮ, Краснов АА, 2021].

В рецепторном профиле тиаприда присутствуют также
свойства сильного парциального агониста 5-HT4 подтипа
серотониновых рецепторов и блокатора 5-HT7 подтипа
их. Эти рецепторные свойства тиаприда предопределяют
его антидепрессивную, противотревожную, анальгетиче-
скую и антимигренозную активность, а также его способ-
ность нормализовывать сон и циркадные ритмы и поло-
жительно влиять на когнитивное функционирование
больных [Быков ЮВ, Беккер РА, 2019; Беккер РА, Быков
ЮВ, 2019; Морозов ПВ с соавт, 2020; Абриталин ЕЮ, Крас-
нов АА, 2021].

Наличие у тиаприда таких свойств значительно расши-
ряет сферу его клинического применения, позволяя при-
менять его не только при тиках, психозах, агрессивности
или нарушениях поведения, но и при депрессиях и тре-
вожных расстройствах (в комбинации с АД), при мигре-
ни, хронических головных болях напряжения (ХГБН) и
различных других хронических болевых синдромах
(ХБС), например при фибромиалгии (ФМА) и др. [Быков
ЮВ, Беккер РА, 2019; Беккер РА, Быков ЮВ, 2019; Морозов
ПВ с соавт, 2020; Абриталин ЕЮ, Краснов АА, 2021]. 

Заключение
Как убедительно показывают приведенные нами данные

литературы, многие пациенты с психическими расстрой-
ствами имеют одно или несколько сопутствующих (ко-
морбидных) соматических расстройств, тоже нуждаю-
щихся в специфическом фармакологическом лечении. Это
вынуждает многих психиатрических пациентов прини-
мать одновременно несколько (или даже много) лекарств,
назначенных разными специалистами в разное время и по
разным поводам, для лечения всех имеющихся у них рас-
стройств – как психических, так и соматических.

В свою очередь, высокая частота коморбидности психи-
ческих расстройств с целым рядом серьезных соматиче-

ских заболеваний, тоже нуждающихся в активном фарма-
кологическом лечении, в сочетании со значительной рас-
пространенностью в человеческой популяции генетиче-
ских полиморфизмов таких белков, играющих важную
роль в катаболизме и экскреции лекарств, как изофермен-
ты системы смешанных оксидаз печени (иначе говоря,
изоферменты системы цитохрома P450 печени), глюкуро-
нилтрансферазы (UGT), белки системы генов множе-
ственной лекарственной устойчивости (MDR), в частно-
сти, P-гликопротеин (P-gp), – предопределяют повышен-
ную вероятность развития разнообразных нежелательных
межлекарственных взаимодействий в субпопуляции пси-
хиатрических пациентов.

Эти нежелательные межлекарственные взаимодействия
могут приводить как к снижению или даже полной утрате
эффективности тех или иных лекарств при сочетании их с
некоторыми другими лекарствами, так и к неожиданно
резкому усилению и основного фармакологического эф-
фекта некоторых лекарств, и их ПЭ, вплоть до проявлений
их острой или хронической токсичности, и даже до ле-
тальных исходов при определенных неблагоприятных ле-
карственных сочетаниях.

В свете всего вышесказанного особое значение при-
обретает подбор у психиатрических пациентов, особенно
у тех из них, у кого имеются известные соматические отя-
гощенности (например, коморбидная ВИЧ-инфекция), –
таких психотропных препаратов и таких режимов психо-
тропной терапии, которые имеют по возможности мень-
ший риск нежелательных межлекарственных взаимодей-
ствий.

Тиаприд – ААП из группы сульфонил-замещенных бен-
замидов, который в полной мере соответствует этому тре-
бованию. Он сам практически не метаболизируется изо-
ферментами цитохрома P450 или глюкуронилтрансфера-
зами (UGT), и не влияет на их активность (не индуцирует
и не ингибирует).

Кроме того, тиаприд, в отличие, например, от риспери-
дона, не является высокоаффинным субстратом белка P-
gp. Поэтому его эффективность или вероятность развития
ПЭ при лечении им не подвержены значительным измене-
ниям под влиянием приема таких мощных ингибиторов P-
gp, как верапамил, циклоспорин, омепразол или литий.

В то же время широкий спектр фармакологических
свойств тиаприда, в котором, наряду с умеренной анти-
психотической активностью (основным свойством любо-
го ААП), присутствуют также антидискинетическая (про-
тивотикозная), противорвотная, умеренная седативная,
антидепрессивная, антиагрессивная, антидисфорическая,
анксиолитическая (противотревожная), сильная анальге-
тическая и сильная антимигренозная активности, а также
способность, благодаря его 5-HT7 блокирующим свой-
ствам, улучшать когнитивное функционирование боль-
ных, нормализовывать сон и циркадные ритмы, потенци-
ровать антидепрессивное действие АД и анальгетическое
действие НПВС, опиоидов, – значительно расширяет диа-
пазон тех клинических ситуаций, в которых тиаприд мо-
жет быть с успехом применен.

Хорошая переносимость тиаприда, низкая вероятность
развития ЭПС, акатизии, ортостатической гипотензии,
чрезмерной седации при лечении им, отсутствие у него М-
холиноблокирующих ПЭ – делают тиаприд особенно под-
ходящим препаратом для лечения соматически отягощен-
ных пациентов, пациентов пожилого и старческого воз-
раста, а также пациентов с органическими поражениями
ЦНС (например, с ВИЧ-ассоциированной энцефалопати-
ей и психозами на почве ее). Многие такие пациенты как
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раз принимают лекарства, имеющие высокий риск неже-
лательных взаимодействий со многими другими психо-
тропными средствами, но безопасные в комбинации с
тиапридом.

Резюмируя, мы считаем, что тиаприд заслуживает
значительно более широкого применения в психиатрии,
неврологии и наркологии, и особенно – в ряде вышеупо-
мянутых клинических ситуаций.
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Введение
Экстрапирамидные симптомы (далее – ЭПС) (экстрапи-

рамидная симптоматика, (экстрапирамидный синдром,
экстрапирамидные расстройства) – комплекс двигатель-
ных нарушений, возникающих в результате нарушения
функции, преимущественно базальных ганглиев.

Корректоры лекарственно-индуцированных ЭПС (да-
лее – корректоры) (в различных источниках – корректоры
экстрапирамидных побочных эффектов, корректоры ней-
ролепсии, корректоры нейролептиков, корректоры побоч-
ных действий нейролептиков, корректоры нейролептиче-
ской терапии, корректоры нейролептических нарушений/
осложнений/расстройств, корректоры экстрапирамидных
нарушений/осложнений/расстройств, корректоры экстра-
пирамидных нейролептических синдромов, корректоры
экстрапирамидных нейролептических осложнений и др.) –
группа препаратов, которая применяется для коррекции
лекарственно-индуцированных (вызванных чаще всего ан-
типсихотическими препаратами) двигательных рас-
стройств. Указанные двигательные расстройства являются
вторичными, поскольку обусловлены побочным действием
лекарственных препаратов [1], в настоящей статье будут
рассматриваться лишь вторичные расстройства (преиму-
щественно обусловленные применением антипсихотиков).

Согласно международной (рекомендованной Всемир-
ной организацией здравоохранения, далее – ВОЗ) анато-
мо-терапевтическо-химической классификации (далее –
АТХ), отдельной группы таких препаратов, как «корректо-
ры лекраственно-индуцированных экстрапирамидных
расстройств», не выделяют, прежде всего к ним относят

антихолинергические препараты (которые относятся к
группе АТХ – N04 Противопаркинсонические препараты),
такие как тригексифенидил, бипериден и амантадин, од-
нако в этих же целях могут использоваться и препараты
других групп (бензодиазепиновые транквилизаторы, бе-
та-адреноблокаторы, антигистаминные средства, дофа-
минстимуляторы и др.).

Многие корректоры из группы противопаркинсониче-
ских препаратов, широко применяющиеся в других стра-
нах, в настоящее время в России не зарегистрированы (на-
пример, проциклидин, профенамин, бенактизин, орфе-
надрин и др.) [2].

Механизм действия противопаркинсонических препа-
ратов заключается в центральном и периферическом хо-
линоблокирующем действии (бипериден, тригексифени-
дил) и повышении внеклеточной концентрации дофами-
на, посредством как интенсификации его выработки, так
и блокады обратного захвата допамина пресинаптически-
ми нейронами (амантадин). Препараты других химиче-
ских групп, несмотря на основные различные механизмы
действия, все же имеют общее (как прямое, так и опосре-
дованное) воздействие как на дофаминопередачу, так и на
холиноблокаду [2].

Краткая история корректоров
Как противопаркинсонические препараты корректоры

широко стали использоваться в мировой клинической
практике почти параллельно с антипсихотиками: тригек-
сифенидил с 1951 года, бипериден с 1953, амантадин (как
противопаркинсонический препарат) с 1973 года.
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Классификации корректоров
Существует несколько классификаций корректоров, ко-

торые представлены в ряде указанных ниже таблиц.
Классификация по механизму действия (согласно АТХ)

[3] (из зарегистрированных в настоящее время в России)
представлена в табл. 1.

Необходимо также отметить важный фармакокинетиче-
ский параметр корректоров – продолжительность действия
(период полувыведения препарата и его активных метабо-
литов) [2], который представлен в табл. 2.

Диапазон доз корректоров (разрешенный к применению
в России в настоящее время) представлен в табл. 3.

Лекарственно-индуцированные ЭПС
Развитие лекарственно-индуцированной экстрапира-

мидной симптоматики наблюдается вследствие блокады
дофаминергической нейропередачи в нигростриальной си-
стеме [1, 4]. 

Механизм действия антихолинергических корректоров
на экстрапирамидную симптоматику обусловлен преиму-
щественно блокадой центральных ацетилхолиновых ре-
цепторов [5]. Поскольку дофамин замедляет высвобожде-
ние ацетилхолина в нигростриальном пути, применение
большинства антипсихотиков, блокирующих дофамино-
вую передачу, влечет за собой увеличение высвобождения
ацетилхолина в нигростриальном пути, что нарушает ба-
ланс ацетилхолина и дофамина и является причиной разви-
тия экстрапирамидных расстройств.

Развитие лекарственно-индуцированных ЭПС связано с
блокадой дофаминовых рецепторов в нигростриальном пу-
ти головного мозга (и в меньшей степени в мезокортикаль-
ном и мезолимбическом) [6], собственно говоря, главное
отличие между первым и вторым поколением антипсихоти-
ков (типичными и атипичными) проходит по вероятности
вызывать указанные эффекты [7]. Антипсихотики второго
и последующих поколений обладают избирательным дей-
ствием на мезолимбический и мезокортикальный пути го-
ловного мозга и менее выраженным влиянием на нигро-
стриальный, а также они обладают свойством блокады
5НТ2-рецепторов, которая вызывает компенсаторное по-
вышение концентрации дофамина в нигростриальном пу-
ти и уменьшает выраженность ЭПС [8]. 

Часто лекарственно-индуцированные ЭПС могут оши-
бочно расцениваться как психотические проявления [9-
13], [14].

Существует несколько классификаций лекарственно-
индуцированных ЭПС, которые представлены в ряде ука-
занных ниже таблиц.

Классификация по клиническим проявлениям пред-
ставлена в табл. 4.

Классификация по времени возникновения в табл. 5.

Для практического применения в настоящее время наи-
более распространенной является клиническая классифи-
кация наиболее распространенных лекарственно-индуци-
рованных ЭПС, представленная в табл. 6.

Значимым моментом является оценка факторов риска
развития лекарственно-индуцированных ЭПС, которые
перечислены в табл. 7.

Тактика применения
С учетом официально зарегистрированных инструкций

по применению лекарственных препаратов, в настоящее
время в России применяется следующая тактика примене-
ния корректоров.

1 шаг - рассмотрение вопроса перевода пациента на
лечение антипсихотиком с меньшей частотой развития
лекарственно-индуцированных ЭПС (предпочтительны
атипичные антипсихотики). Из антипсихотиков первого
поколения в наименьшее степени вызывают риск разви-
тия лекарственно-индуцированных ЭПС – хлорпромазин,
тиоридазин, из атипичных антипсихотиков – клозапин,
оланзапин, кветиапин [53, 54].

2 шаг - назначение корректоров начиная со стартовой
дозы и титруя до минимальной эффективной терапевти-
ческой дозы, до наступления клинического эффекта (ис-
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таблица 1. классификация корректоров по механизму действия
(согласно атх)

группа название (мнн)

N04AA третичные амины (N04A центральные
холиноблокаторы)

Бипериден,
тригексифенидил

N04BB Производные адамантана (N04B
Допаминергические препараты) Аманатадин

таблица 2. продолжительность периода полувыведения
корректоров*

название (мнн) период полувыведения (t1/2, ч)

Тригексифенидил 5–10

Бипериден 1,5–38 (в среднем от 20 до 24)

Амантадин 10–30 (в среднем 15)

*Данные могут значительно отличаться (в зависимости 
от производителя – торгового наименования препарата, формы
выпуска, дозировки, согласно официально зарегистрированной 
в России инструкции к препарату на момент написания статьи),
необходимо уточнение информации в каждом конкретном случае
согласно инструкции.

таблица 3. рекомендуемый диапазон доз корректоров в россии
(стартовые и максимальные)*

название (мнн) стартовая доза, мг максимальная доза, мг

Бипериден 1 16

Тригексифенидил 1 16

Амантадин 100 600

*Данные могут значительно отличаться (в зависимости 
от производителя – торгового наименования препарата, формы
выпуска, дозировки, согласно официально зарегистрированной 
в России инструкции к препарату на момент написания статьи),
необходимо уточнение информации в каждом конкретном случае
согласно инструкции.

таблица 4. классификация лекарственно-индуцированных
двигательных расстройств по клиническим проявлениям [15]

Гиперкинетические
двигательные
расстройства 

Часто повторяющиеся непроизвольные
движения, нарушающие ход физиологических
движений (дискинезия, тремор, акатизия 
и др.);

Гипокинетические
двигательные
расстройства 

Ослабление или отсутствие физиологических
движений (акинезия, гипокинезия,
брадикинезия, ригидность).

таблица 5. классификация лекарственно-индуцированных
двигательных расстройств по времени возникновения

ранние
Нейролептический (лекарственный) паркинсонизм, острая дистония
(ранняя дискинезия), острая акатизия, злокачественный
нейролептический синдром;

поздние
Поздний нейролептический (лекарственный) паркинсонизм [16,17],
поздняя (тардивная) дискинезия, поздняя акатизия [17,18,19].



28

ПСИХИАТРИя И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИя Том 24, №1, 2022 / PSYChIATRY AND PSYChOPhARMACOThERAPY Vol. 24, No.1, 2022

ИССЛЕДОВАТЕЛь – ПРАКТИКЕ / RESEARChER – TO ThE PRACTICE

таблица 6. клиническая классификация лекарственно-индуцированных Эпс

тип расстройства код 
по мкб -10 сроки развития* частота

развития характеристика

Ранние

Лекарственный
(нейролептический)
паркинсонизм

G21.1
Несколько недель
(наиболее часто в течение
первых 1–2 недель) [20]

15–60%
случаев [21] 

Тремор (конечностей, головы, языка), мышечная
ригидность с пластическим повышением мышечного тонуса
и симптомом «зубчатого колеса» [21];

Острая дистония
(ранняя дискинезия) G24.0

Первая неделя (наиболее
часто в течение первых 
48 часов) [22]

5–60%
случаев [14,
23]

Неправильное положение головы и шеи по отношению 
к туловищу (ретроколлис, тортиколлис), спазмы
жевательных мышц (тризм, зевание, гримасничанье),
нарушение глотания (дисфагия), речи или дыхания
(ларинго-фарингеальные спазмы, дисфония), смазанная 
и затрудненная речь, обусловленная гипертонусом или
увеличением языка (дизартрия, макроглоссия),
высовывание языка, спазмы глазодвигательных мышц
(окулогирные кризы) [20, 5];

Острая акатизия G25.8
Первый месяц терапии 
(4 недели) (наиболее часто
в течение первой недели)
[18, 19]

3–50% [24]

Появление субъективных жалоб на беспокойство после
назначения нейролептиков и cуетливость, раскачивание,
перетоптывание с ноги на ногу, постоянное хождение,
чтобы облегчить беспокойство, невозможность сидеть или
стоять спокойно в течение нескольких минут [25];

Злокачественный
нейролептический
синдром

G21.0
От 1 до 30 суток (наиболее
часто в течение первой
недели) [26, 27]

0,02–3,23%
[27]

Мышечная ригидность и лихорадка, потливость, дисфагия,
тремор, нарушение мочеиспускания, изменение сознания,
мутизм, тахикардия, повышение или лабильность
артериального давления, лейкоцитоз, повышение
сывороточной КФК [26, 27];

Поздние

Поздняя (тардивная)
дискинезия G24.0 От 1 до 3 месяцев и более

(в среднем 3-4 года) [28]**

4–11% 
(у молодых),
26–60 %
(у пожилых)
[29]

Непроизвольные движения языка, челюсти, туловища,
конечностей, возникающие в связи с назначением
нейролептиков: хореиформные движения, атетоидные
движения, ритмические движения (стереотипии) [30].

* От начала (или повышения дозы) лекарственной терапии или отмены (снижения дозы) корректоров;
** Наблюдается на протяжении не менее чем 4 недель на фоне нейролептической терапии или в течение 4 недель после отмены обычных 

и 8 нед. после отмены антипсихотиков пролонгированного действия.

таблица 7. Факторы риска лекарственно-индуцированных Эпс

тип расстройства код 
по мкб -10 Факторы риска

Ранние

Лекарственный (нейролептический)
паркинсонизм G21.1

Пожилой возраст, женский пол, семейный анамнез болезни Паркинсона,
предшествующие моторные нарушения (дистонии, дискинезии), ранний возраст
начала шизофрении, когнитивные нарушения, тяжелая деменция [31];

Острая дистония (ранняя дискинезия) G24.0
Мужской пол, молодой возраст (до 30 лет), дистонические реакции в анамнезе,
гипокальциемия, прием алкоголя [14,32], эмоциональная травма, утомление,
органическое повреждение головного мозга, гипокальциемия [33];

Острая акатизия G25.8

Генетическая предрасположенность [34, 35]; наличие ЧМТ или других органических
поражений ЦНС в анамнезе [36, 37];
наличие онкологического заболевания [38];
дефицит железа или магния, беременность (вероятно, как одна из причин дефицита
железа) [39];
пожилой и старческий или, напротив, детский и подростковый возраст [40];
дефицита цинка и/или железа (оба этих микроэлемента играют роль в обмене
дофамина) [41, 42];
изначально высокий удельный вес негативной и/или аффективной симптоматики 
в структуре расстройства, неврологические и экстрапирамидные нарушения до
лечения АП [40];
акатизия чаще возникает у женщин среднего возраста [6]

Злокачественный нейролептический
синдром G21.0

Мужской пол, cредний возраст (пик заболеваемости приходится на возраст 
25–50 лет) [43, 44];
генетическая предрасположенность, недавний эпизод кататонии [45];
сопутствующие соматические заболевания [46];
послеродовый период у женщин [47];
полипрагмазия [48];
обезвоживание [46];
недостаточное питание, интоксикация этанолом, аффективные расстройства 
и возбуждение [49-51]

Поздние

Поздняя (тардивная) дискинезия G24.0 Возраст старше 40 лет, женский пол, длительный прием высокопотентных типичных
антипсихотиков, длительный прием холинолитических корректоров [52].

* При всех ЭПС фактором риска является используемый антипсихотик и его характеристики (время полувыведения препарата, тип
используемого антипсихотика (высокопотентные антипсихотики чаще вызывают ЗНС), быстрое повышение дозы препарата, масляные депо-
формы антипсихотика длительного действия, парентеральное введение), а также предидущие эпизоды ЭПС в анамнезе.
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чезновение ЭПС), с последующим длительным приемом
(при отсутствии побочных эффектов), в случае стойкой
медикаментозной ремиссии по основному заболеванию,
возможна попытка постепенного снижения дозировок и
последующей отмены корректора (не ранее, чем через 
3 месяца от начала приема корректоров) [14], однако наи-
более предпочтительной тактикой является перевод паци-
ента на прием лекарственных препаратов, в меньшей сте-
пени вызывающих лекарственно-индуцированные ЭПС и
не требующих назначения корректоров.

В случае терапии острых состояний (некоторые случаи
острой дистонии и злокачественный нейролептический
синдром) применяются корректоры для парентерального
введения сразу со среднетерапевтических дозировок, с
последующим переходом на прием таблетированных
форм либо постепенно отменой, в зависимости от клини-
ческой ситуации (обычно коротким курсом до 2-3 недель)
[9].

При нейролептическом паркинсонизме и острой дисто-
нии наиболее эффективные корректоры из группы проти-
вопаркинсонических препаратов (тригексифенидил, би-
периден, амантадин), при акатизии они показаны в мень-
шей степени (только в случаях, когда наряду с акатизией
имеются симптомы нейролептического паркинсонизма),
при поздней дискинезии применение корректоров из
группы противопаркинсонических препаратов противо-
показано [55-57].

Нужно принимать во внимание, что к таким препара-
там, как тригексифенидил, возможно развитие зависимо-
сти [58].

Некоторые корректоры (в частности амантадин) за счет
своего механизма действия могут вызывать усугубление
психотической симптоматики, а также ослабление анти-
психотического эффекта применяемых антипсихотиков,
хотя описаны случаи, когда пациенты с резистентными
психозами выходили в ремиссию именно после добавле-
ния дофаминергических препаратов (амантадин) [59].

Необходимо отдельно остановиться на инъекционных
лекарственных формах корректоров, а именно: бипериден
(раствор для внутривенного и внутримышечного введе-
ния) и амантадин (раствор для инфузий), которые приме-
няются в терапии острых состояний (некоторые случаи
острой дистонии и злокачественный нейролептический
синдром).

В настоящее время в России (по некоторым оценкам)
[60-62] из группы корректоров наиболее популярным в
клинической практике является бипериден, затем (с не-
большим отрывом): тригексифенидил и амантадин.

Лечебные и побочные эффекты корректоров
лекарственно-индуцированных ЭПС

Грубо обобщая, можно сказать, что корректоры (из
группы противопаркинсонических препаратов) по меха-
низму действия являются антиподами антипсихотических
препаратов, соответственно механизм действия корректо-
ров обусловлен, в первую очередь, преимущественно
влиянием на активацию дофаминовых (в первую очередь
D2-типа) рецепторов в дофаминергических путях (глав-
ным образом в нигростриальном пути) и влиянием на
другие рецепторы (5-HT2A рецепторы, α-адренорецепто-
ры, м-холинорецепторы, H1-гистаминорецепторы и др.) в
ЦНС и на периферии.

Как и во всех остальных случаях, обратной стороной ле-
чебных эффектов и механизма действия препарата стано-
вятся побочные эффекты и осложнения терапии, наибо-
лее частые из которых – риски развития лекарственной

зависимости, когнитивных нарушений, уменьшение анти-
психотического эффекта (т. н. «пропсихотический эф-
фект»), риск развития поздней дискинезии (при длитель-
ном приеме) [31].

Необходимо помнить, что острые (ранние) лекарствен-
но-индуцированные ЭПС иногда могут возникать в связи
с отменой корректора или переключением с перорального
пути введения нейролептика на парентеральный, анти-
психотические препараты-депо, вводимые внутримышеч-
но, значительно чаще вызывают данные осложнения, чем
пероральные средства. У молодых пациентов ЭПС могут
развиться даже после однократного приема антипсихоти-
ческого препарата.

Помимо антипсихотических препаратов, лекарственно-
индуцированные ЭПС также может вызывать метокло-
прамид, а также (в гораздо меньшей степени) – некоторые
другие психотропные препараты (некоторые антидепрес-
санты, противосудорожные средства, препараты лития и
др.) [63].

Помимо противопаркинсонических препаратов, с це-
лью коррекции лекарственно-индуцированных ЭПС при-
меняются некоторые препараты других групп, в частности
бензодиазепиновые транквилизаторы, бета-адреноблока-
торы, антигистаминные препараты, дофаминомиметики и
другие (клозапин, буспирон, витамин Е, клозапин, клони-
дин), хотя в настоящее время данные показания офици-
ально не зарегистрированы в инструкции к препаратам,
кроме противопаркинсонических, а частично прописаны
в национальных клинических рекомендациях [54] и ана-
логичных зарубежных протоколах, а также в публикациях
результатов научных исследований [63].

За рубежом для коррекции различных лекарственно-
индуцированных ЭПС также используют бензотропин,
проциклидин, дантролен, орфенадрин (которые в настоя-
щее время в России не зарегистрированы) [63].

При медикаментозной терапии лекарственно-индуци-
рованных ЭПС возможна комбинация корректоров раз-
ных фармакологических групп, например бензодиазепи-
новые транквилизаторы и бета-блокаторы (при акатизии)
и т. д.

Главный момент, о котором нужно помнить, что при
проведении антипсихотической терапии нужно стремить-
ся к предупреждению и профилактике развития лекарст-
венно-индуцированных ЭПС, принимая во внимание
факторы риска, чем их в последующем лечить [52].

При лечении и оценке риска развития лекарственно-ин-
дуцированных ЭПС важно обратить внимание на дефи-
цит железа, цинка и магния [19, 40-42].

Методы лечения, применяемые препараты и рекомен-
дуемые дозировки для лечения наиболее распространен-
ных в клинической практике лекарственно-индуцирован-
ных ЭПС представлены в табл. 8.

Препараты т. н. «третьей линии» (лекарственные препа-
раты, применяемые не в первую и не во вторую очередь, с
уровнем доказательности не выше III, но клинически до-
казанными эффективностью и безопасностью) в лечении
лекарственно-индуцированных ЭПС представлены в
табл. 9.

Из всех существующих корректоров лекарственно-ин-
дуцированных ЭПС из группы противопаркинсониче-
ских препаратов (по данным Государственного реестра
лекарственных средств) [2] зарегистрировано 3 наиме-
нования, не считая препаратов «второй» и «третьей» ли-
нии, которые по классификации являются препаратами
из других групп, например бензодиазепины, бета-блока-
торы и др.
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Зарегистрированные в России в настоящее время кор-
ректоры, с учетом торговых наименований представлены
в табл. 10 (за исключением торговых наименований, фор-
мы «МНН», «МНН-фирма-производитель» или «МНН-
лекарственная форма») [2, 60].

Помимо химической структуры, длительности (период
полувыведения) действия, важными параметрами для
клинической практики являются цена и доступность пре-
парата (законодательное регулирование льготного ле-
карственного обеспечения, политика аптечных сетей), но
они в значительной степени подвержены изменениям (из-
менение цен, законодательная практика национальной си-
стемы здравоохранения), окончательное же решение о на-
значении того или иного препарата принимает лечащий
врач с учетом показаний, противопоказаний, клиническо-
го профиля препарата, его фармакодинамики, фармакоки-
нетики, индивидуальных особенностей пациента и выше-
указанных параметров.
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таблица 8. лечение различных лекарственно-индуцированных Эпс*

тип Эпс методы лечения, применяемые лекарственные препараты (мнн) и рекомендуемые дозировки

Лекарственный
(нейролептический)
паркинсонизм

Бипериден 2-4 мг (перорально) до 3-х р/сут, или 2-6 мг (в/м, в/в) до 3-х р/сут [54, 63];
тригексифенидил 2-4 мг (перорально) до 3-х р/сут [54, 63];
амантадин 100-200 мг до 2-х р/сут (перорально, в/в) [63];
дифенилгидрамин 25 мг до 4-х р/сут (перорально или в/м, в/в) [54, 63]

Острая дистония (ранняя
дискинезия)

Бипериден 2-4 мг (перорально) до 3-х р/сут, или 2-6 мг (в/м, в/в) до 3-х р/сут, предпочтительно
парентеральное введение [54, 63]

Акатизия

Пропранолол 20-40 мг до 3-х р/сут, некоторые другие бета-блокаторы в эквивалентных дозировках
(метопролол 50 мг 2 р/сут, атенолол 50 мг 1 р/сут) [31, 54, 63, 66, 67];
бензодиазепиновые транквилизаторы в малых и среднетерапевтических дозировках до 2-х р/сут [31, 63];
клонидин 0,1 мг до 3-х р/сут [63];
бипериден, тригексифенидил, амантадин в малых и среднетерапевтических дозировках (перорально),
назначение противопаркинсонических корректоров при акатизии менее предпочтительно и оправдано
лишь в случаях, когда наряду с акатизией имеются симптомы нейролептического паркинсонизма, поскольку
в иной ситуации они усугубляют акатизию [31, 54, 55-57, 63]

Злокачественный
нейролептический синдром

Отмена антипсихотического препарата [54];
симптоматическая (детоксикационная, антипиретическая, инфузионная и гомеостатическая) терапия [54];
бромокриптин по 2,5-5 мг до 2-3 р/сут [54, 63, 68-72];
амантадин по 200-400 мг/сут в несколько приемов [63];
леводопа по 50-100 мг/сут в/в в виде непрерывной инфузии [63];
карбидопа [63];
бензодиазепиновые транквилизаторы (диазепам по 20-40 мг/сут в/м,
бромдигидрохлорфенилбензодиазепин по 4-5 мг/сут в/м в 2-3 приема), затем переходят на прием внутрь
(особенно показаны при наличии в клинике исходного расстройства кататонических симптомов и
возбуждении) [31, 63, 64, 68, 73];
плазмаферез и гемосорбция [63];
ЭСТ (не менее 3-х сеансов, особенно при аментивном состоянии, оглушении, сопоре и коме [54], [63];
не рекомендуется использование нейролептиков для купирования кататонии при ЗНС и использование
антипаркинсонических корректоров (тригексифенидила и биперидена) [54]

Поздняя (тардивная) дискинезия Перевод на АВП с удовлетворительным профилем неврологической переносимости (клозапин, кветиапин)
[54, 63];

*Данные могут значительно отличаться (в зависимости от производителя – торгового наименования препарата, формы выпуска, дозировки,
согласно официально зарегистрированной в России инструкции к препарату, действующих стандартов оказания медицинской помощи и
национальных клинических рекомендаций на момент написания статьи), необходимо уточнение информации в каждом конкретном случае.

таблица 9. препараты «третьей линии» в терапии различных лекарственно-индуцированных Эпс*

тип Эпс методы лечения, применяемые лекарственные препараты (мнн) и рекомендуемые
дозировки

Лекарственный (нейролептический) паркинсонизм Витамин В6 [31].

Острая дистония (ранняя дискинезия) Витамин В6 [31], баклофен [9], тетрабеназин [9], леветирацетам [9], прегабалин [9],
тиагабин [9] и зонисамид [9].

Акатизия

Пирацетам (800–1600 мг/сут) [14, 84], амитриптилин (25–100 мг/сут) [14], кодеин [14],
ритансерин [14], миансерин [14], ципрогептадин [14], никотин (пластырь) [14, 77],
низкие дозы трициклических антидепрессантов [19], прегабалин [76], габапентин, [77],
вальпроаты [78], баклофен [79], карбамазепин [80], миртазапин, миансерин, тразодон,
ципрогептадин, гидроксизин [83], алимемазин [84], прометазин [84], витамин B6 [85],
витамины E и C [86], омега-3 жирные кислоты [86], тизанидин [87], N-ацетилцистеин
(АЦЦ) [88], мемантин [89].

Злокачественный нейролептический синдром Дексаметазон до 20 мг или метилпреднизолон до 250 мг [75].

Поздняя (тардивная) дискинезия
Сульпирид или тиаприд [14], клоназепам 0,5–8 мг/сут [14], баклофен 30–100 мг/сут [14],
вальпроат натрия 600–1200 мг/сут [14], габапентин 900–2400 мг/сут [14], прегабалин
150 мг/сут [14].

*Данные могут значительно отличаться (в зависимости от производителя – торгового наименования препарата, формы выпуска, дозировки,
согласно официально зарегистрированной в России инструкции к препарату, действующих стандартов оказания медицинской помощи и
национальных клинических рекомендаций на момент написания статьи), необходимо уточнение информации в каждом конкретном случае.

таблица 10. зарегистрированные в россии в настоящее время
корректоры

название (мнн) торговое наименование

Тригексифенидил Паркопан, Циклодол

Бипериден Мендилекс, Безак, Акинетон

Амантадин Мидантан, ПК-Мерц
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Важными аспектами применения корректоров является
возраст, с которого они разрешены к применению, влия-
ние на управление транспортными средствами и деятель-
ность, требующую повышенной концентрации внимания,
а также применение при беременности и лактации (со-
гласно официальным инструкциям к лекарственным
средствам) [2, 60], и указанные аспекты (согласно ин-
струкциям по применению) [2, 60] несколько отличаются
у различных корректоров, они представлены в табл. 11.

Заключение
Корректоры – группа препаратов, основной целью на-

значения которой является не терапия основного заболе-
вания, а коррекция побочных эффектов, возникающих в
результате лечения основного заболевания. Хотя в совре-
менной практике и следует избегать ситуаций, когда не-
обходимо назначение корректоров, но все же в полной ме-
ре без них обойтись пока невозможно, поскольку они в
значительной степени влияют на такие параметры психо-
фармакотерапии, как качество жизни, переносимость и
приверженность пациентов к терапии. Корректоры имеют
богатую историю применения во всем мире (в том числе в
России), достаточно изучены и являются, в значительной
части случаев, необходимой, хотя, возможно, и несколько
недооцененной группой препаратов-спутников рацио-
нальной психофармакотерапии психотических рас-
стройств на различных этапах.
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таблица 11. некоторые аспекты применения корректоров*

название (мнн) разрешенный
возраст

влияние на управление
транспортными средствами
и деятельность, требующую
повышенной концентрации
внимания

применение 
при беременности

применение 
при лактации

n04. противопаркинсонические препараты

n04a. центральные холиноблокаторы

n04aa. третичные амины

N04AA01. Тригексифенидил С 18 лет С осторожностью Противопоказано Противопоказано

N04AA02. Бипериден С 3 лет Противопоказано

Возможно, если
предполагаемая польза
для матери превышает
потенциальный риск 
для плода

Противопоказано

n04b. Допаминергические препараты

n04bb. производные адамантана

N04BB01. Амантадин С 18 лет С осторожностью Противопоказано Противопоказано

*Данные могут значительно отличаться (в зависимости от производителя – торгового наименования препарата, формы выпуска, дозировки,
согласно официально зарегистрированной в России инструкции к препарату на момент написания статьи), необходимо уточнение
информации в каждом конкретном случае согласно инструкции.
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Введение
Современные тенденции в области разработки новых

антипсихотических препаратов направлены на устране-
ние негативной симптоматики шизофрении. Именно не-
гативная симптоматика является осевым фактором соци-
альной дезадаптации пациентов с этим заболеванием.
Создание препарата, способного в одинаковой степени
эффективно подавлять как острую психопродуктивную,
так и негативную симптоматику, является сложной зада-
чей. Дополнительные трудности возникают при возник-
новении тех или иных побочных эффектов, обуславли-
вающих снижение комплаенса в терапии. Большинство
пациентов с шизофренией имеют соматическую отяго-
щенность, связанную с ожирением из-за высококалорий-
ной диеты, частой встречаемостью среди них курения [1,
2]. Введение в практику атипичных антипсихотиков (АА)
позволило значительно снизить побочные эффекты, ха-
рактерные для антипсихотиков первого поколения, одна-
ко вскоре стало очевидно, что ААП обладают своим осо-
бенным профилем побочных явлений. Наиболее распро-
страненными являются быстрый набор веса, сахарный
диабет, катаракта и дислипидемия. Большинство из этих
нарушений развиваются в течение первых двух лет после
начала терапии АА [3]. Таким образом, переносимость и
комплаенс антипсихотической терапии являются не до
конца решенными проблемами. В начале 2000-х гг. был
разработан препарат арипипразол. Помимо структурных

отличий от существующих антипсихотиков, главным нов-
шеством был механизм действия – вместо привычного ан-
тагонизма к дофаминовым рецепторам типов D2 и D3, он
проявлял к ним частичный агонизм. Постмаркетинговые
исследования установили, что арипипразол является не
просто частичным агонистом дофаминовых рецепторов,
но и проявляет функциональную селективность – блоки-
рует дофаминовый рецептор при гиперактивности эндо-
генного лиганда, а при недостатке выступает в роли пар-
циального агониста [4]. Создателям препарата удалось
впервые приблизиться к балансу между подавлением про-
явлений как продуктивной, так и негативной симптома-
тик шизофрении. Дополнительно были обнаружены
меньшие риски развития метаболических нарушений по
сравнению с другими АА [5]. К сожалению, арипипразол
входит в число АА, наиболее ассоциированных с развити-
ем акатизии на всем диапазоне терапевтических дозиро-
вок [6]. 

В 2015 году в клиническую практику в США был введен
карипразин («Врайлар» в США, «Реагила» в Европе и
странах СНГ). Он был разработан компанией «Гедеон Рих-
тер» с целью создания антипсихотика, способного бороть-
ся как с продуктивными, так и с негативными симптома-
ми шизофрении, одновременно сводя к минимуму число
побочных эффектов. Карипразин имеет уникальный ре-
цепторный профиль. Антипсихотический и прокогнитив-
ный эффекты реализуются за счет частичного агонизма к
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D2 и D3 рецепторам с соотношением 2:3 соответственно.
Дополнительно карипразин является частичным агони-
стом 5-HT1A рецептора. Последующие исследования по-
казали, что карипразин является функционально-селек-
тивным парциальным агонистом дофаминовых рецепто-
ров, блокируя активность дофаминергических нейронов
только при избытке эндогенного лиганда и увеличивая ее
при недостатке [7]. Преимущественный, селективный аго-
низм к D3 рецепторам является уникальным среди анти-
психотических препаратов. D3 рецепторы локализованы,
в основном, в области вентрального стриатума полосатого
тела, а не дорсального, в отличие от D2. Из-за этого анта-
гонизм к D3 рецепторам ассоциирован с более редким
возникновением экстрапирамидных побочных эффектов
и акатизии, по сравнению с «классическим» антагонизмом
к D2 рецепторам. Парциальные агонисты D3 рецепторов
дополнительно демонстрируют прокогнитивные эффекты
при терапии шизофрении, а также могут являться потен-
циально полезными в лечении аддикций [8, 9, 10, 11]. По-
мимо собственных антипсихотического и прокогнитивно-
го эффектов, карипразин оказывает антидепрессивное
действие за счет парциального агонизма к 5-HT1A и анта-
гонизма к 5-HT2A, 5-HT2B, 5-HT2C и 5-HT7 рецепторам.
Таким образом, карипразин является препаратом с муль-
тимодальным воздействием на шизофренический про-
цесс, особенно на «осевую» негативную и коморбидную
депрессивную симптоматики [12, 13, 14]. Дополнитель-
ным преимуществом карипразина является чрезвычайно
долгий период полувыведения – от 1 до 3 суток для кари-
празина и активного метаболита десметил-карипразина, и
от 13 до 19 суток для второго активного метаболита дидес-
метил-карипразина.. Это позволяет избежать негативных
последствий при случайном пропуске дозировки, делает
препарат удобным для применения у пациентов с низким
комплаенсом. 

Клинические случаи
Оба клинических случая, представленных в статье,

имеют общую особенность – они возникли спустя корот-
кое время после перенесенной лабораторно подтвержден-
ной новой коронавирусной инфекции. Известно, что ко-
ронавирусы являются нейроинвазивными, проникающи-
ми в головной мозг через обонятельный нервный тракт и
обнаруживаются в ткани головного мозга в т.ч. после
смерти человека [15]. Влияние пандемии COVID-19 на
психическое здоровье человека является дискутабельным,
но неоспоримым фактом, требующим дальнейших иссле-
дований [16, 17]. При рассмотрении клинических случаев
был затронут аспект аффективной постпсихотической
симптоматики, непосредственное влияние антипсихоти-
ческой терапии на эмоциональное состояние пациентов.

Клинический случай №1, пациентка Г., 32 года.
Поступает на стационарное лечение впервые. Наслед-

ственность отягощена: дядя по материнской линии болен
простой формой шизофрении; сестра-близнец в возрасте
29 лет проходила лечение в психиатрической больнице,
выписана с диагнозом «биполярное аффективное рас-
стройство типа 2», наблюдается психиатром, принимает
вальпроевую кислоту, работает медицинским регистрато-
ром в женской консультации. Мама пациентки осенью
2019 года перенесла острое нарушение мозгового крово-
обращения, в настоящее время на инвалидности, но за со-
бой ухаживает. Отец по профессии пожарный, на пенсии,
по характеру замкнутый, тревожно-мнительный. До пен-
сии часто алкоголизировался, в состоянии опьянения ста-

новился вспыльчивым, но без физической агрессии. После
инсульта у жены, практически перестал употреблять ал-
коголь, опасаясь собственного инсульта. Пациентка роди-
лась от первой беременности в однополой двойне. Раннее
развитие в соответствии с возрастом. В отличие от сестры,
которая по характеру более общительная и активная, все-
гда находилась на вторых ролях, была ведомой, мало-
общительной, обидчивой. Всегда тяжело переживала раз-
луку с сестрой, была сильно привязана к матери. В школу
пошла с 7 лет, училась хорошо, предпочитала гуманитар-
ные предметы, особенно биологию. Закончила 9 классов и
вместе с сестрой поступила в медицинский колледж. Во
время учебы нередко «подменяла сестру» на практике, ря-
де занятий, которые шли в разное время. Со слов род-
ственников, «ни в чем никогда не могла отказать сестре».
По окончании колледжа работала в поликлинике сестрой
физиотерапевтического кабинета, была усердной, на хоро-
шем счету у непосредственного руководства, безотказно
выполняя в том числе сверхурочную работу. Замужем с 24
лет, муж малообщительный, работает в прокуратуре. От
брака две дочери: старшая 7 лет и младшая 4 месяцев. 
У старшей дочери с 4-летнего возраста диагностирован
инсулинзависимый сахарный диабет. До инсульта в ее со-
провождении активно помогала мама. С осени 2019 года
на фоне госпитализации матери с инсультом и второй бе-
ременности (первый триместр) отмечала бессонницу, тре-
вогу, особенно по утрам. Стали беспокоить пессимистиче-
ские мысли о будущем, особенно становилась тревожной
при мыслях о «несвоевременной беременности». Обрати-
ла внимание на то, что супруг к ней охладел, якобы мень-
ше уделяет внимания, интересуется ее состоянием. Дума-
ла, что он ее осуждает за беременность, при этом объ-
ективные данные это опровергали. С конца осени 2019 го-
да несколько раз интересовалась у мужа, «не жалеет ли он
о том, что на ней женился». Несмотря на его уверения в
обратном, мысли о «несвоевременности» беременности
стали практически постоянные. Обратилась за помощью к
мулле в мечети, после беседы с ним «стало несколько лег-
че», спокойно встретила Новый год. После Нового года ча-
ще стала обращать внимание на «тревожные новости» по
телевизору. Несмотря на относительное улучшение со-
стояния матери (у нее восстановилась речь, она стала хо-
дить) была убеждена, что это временно, все чаще «убежда-
лась в том, что скоро на нее свалятся большие невзгоды»,
что будущий ребенок будет несчастным. С февраля 2020
года на работе заметила укоризненные взгляды пациен-
тов, идя по коридору «слышала» осуждающие ее разгово-
ры врачей и медсестер. Особенно тяжело стало с конца
марта, когда активно обсуждалась информация о «каран-
тине» по поводу коронавирусной инфекции.  Расценила
известие о пандемии как подтверждение ее мыслей о «не-
своевременности» беременности. Рассматривала возмож-
ность искусственных родов, обсуждала это с гинекологом,
которая в довольно жесткой форме высказала пациентке
негативное отношение к этому решению. 8 июня 2020 года
поднялась температура до 38 oC, на третий день пропало
обоняние, при обследовании диагностирована коронави-
русная инфекция. Восприняла заражение «как должное»,
окончательно «поняла», что все «предрешено». В течение
последующих двух недель наблюдалась врачами, которые
приняли решение о ее родоразрешении операционным
путем. 22 июня 2020 года родила здоровую девочку. После
родов, так как «была заразная», дочь изолировали. Вос-
приняла это спокойно. Через три дня вечером услышала
два мужских голоса, которые стали обсуждать ее. Один
голос ругал, укорял за то, что не избавилась от ребенка,
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другой активно защищал, называл себя ее «защитником».
В роддоме о голосах никому не сказала. Была выписана
домой. В течение первых двух дней родная сестра паци-
ентки заметила ее «безразличие» к ребенку, на что обра-
тил внимание и муж. Практически не подходила к ребен-
ку, постоянно приходилось напоминать по поводу корм-
ления (ребенок с первых дней находился на искусствен-
ном вскармливании). В течение последующих трех дней у
пациентки нарастала замкнутость, вставала с кровати
только по крайней необходимости, лежала с открытыми
глазами с «безразличным лицом», к ребенку практически
не подходила. В день госпитализации в воскресенье ут-
ром встала с постели, взяла ребенка и вместе с ним забра-
лась на окно. Муж остановил ее. После вопроса, что она
делает, муж получил ответ «все закончено, мне сказали
идти», при этом говорила медленно, была отрешенной.
Муж вместе с сестрой забрали ребенка и вызвали бригаду
скорой помощи.

Психический статус врача бригады скорой помощи
Контакту формально доступно. Сидит в скованной по-

зе. На вопросы отвечает односложно. Ориентирована вер-
но, полностью. Сообщает, что слышит мужские и женские
голоса, которые кричат и угрожают. Говорит об этом фор-
мально, безэмоционально. Мимика однообразная, лицо
одутловатое с жирным блеском. Какой-либо еще инфор-
мации получить не удается. Согласилась проследовать в
машину, не интересовалась, куда ее отвезут.

При поступлении в приемном покое принята дежурным
врачом: «Практически не отвечает на вопросы. Дала со-
гласие на госпитализацию, подтвердила наличие «голо-
сов». Госпитализирована в отделение. Сделана инъекция
галоперидола 10 мг в/м, весь день провела в постели, на
ночь получила инъекцию феназепама. Ночь провела спо-
койно». Осмотрена лечащим врачом на следующее утро.

Психический статус при первичном осмотре 
в стационаре

Вступает в беседу несколько формально. В процессе ее
постоянно смотрит в сторону, переспрашивая даже про-
стые вопросы. При этом нередко, прежде чем ответить,
повторяет вопрос: «Какое сегодня число?» – «Какое сего-
дня число? Какое сегодня число? – Наверное, 26 июня».
При этом ориентирована во времени, месте и собственной
личности. Периодически возникают тикоподобные мими-
ческие проявления. Эмоциональные реакции несколько
сглажены. Настроение снижено, при вопросе о причине
госпитализации и ситуации дома становится напряжен-
ной, тревожной, начинает осматривать кабинет. Убедив-
шись, что находится наедине с врачом, доверительно со-
общает, что около месяца слышит голоса дьявола и ангела,
«дьявол ругает, ангел защищает». Убеждена, что «мир на-
ходится на краю гибели», что «коронавирус всех убьет».
После этого резко замолчала, напряжена, просит отпу-
стить ее в палату. Дальнейшие попытки продолжить бесе-
ду безуспешны. Возвращена в палату. 

Динамика состояния
Продолжено лечение галоперидолом 10 мг в/м утром,

феназепамом 2,0 мл в/м на ночь. На четвертый день тера-
пии галоперидолом стала более активная в беседе, со-
общила, что продолжает слышать голоса внутри головы, к
голосам дьявола и ангела присоединились различные го-
лоса незнакомых мужчин и женщин, иногда множество
голосов, «которые кричат и ругаются». Сообщает, что
«плохие голоса» запрещают рассказывать о них. Ощущает

на себе их воздействие: «заставляют говорить и не дви-
гаться», «жгут грудную клетку, говорят «…так в аду бу-
дет». Эмоциональные и мимические реакции сглаженные,
мышление с признаками непоследовательности, элемента-
ми амбивалентности, паралогичности. В течение после-
дующих трех дней в статусе стали нарастать явления ско-
ванности, акатизии, жаловалась на ощущения «скручен-
ности» в суставах, мышцах. 

Оценка состояния по шкале PANSS от 04.07.2020: по суб-
шкале позитивной симптоматики получен результат 21
балл; субшкала негативной симптоматики 19 баллов; суб-
шкала общей психопатологии 33 балла; композитный ин-
декс 2. 

Суммарный балл по шкале Калгари (CDSS) равен 10.
МРТ головного мозга от 05.07.2020: на серии МР-томо-

грамм взвешенных по Т1 и Т2 в трех проекциях, визуали-
зированы суб- и супратенториальные структуры. Средин-
ные структуры не смещены. Кора и белое вещество голов-
ного мозга развиты правильно, имеют нормальную интен-
сивность МР-сигнала; изменений очагового и диффузного
характера в веществе мозга не выявлено. Боковые желу-
дочки мозга симметричны, обычной конфигурации, не
расширены, без перивентрикулярной инфильтрации. 
III желудочек не расширен. IV желудочек не расширен, не
деформирован. Дополнительных образований в области
мосто-мозжечковых углов не выявлено. Внутренние слу-
ховые проходы не расширены. Глазные яблоки по форме и
размерам не изменены, симметричны, данных за наличие
явных патологических структурных изменений, очагов
патологического изменения МР-сигнала в их проекции не
выявлено. Зрительные нервы симметричны, не расшире-
ны, ход зрительных нервов прямолинейный. Ретробуль-
барная клетчатка без структурных изменений, в ее про-
екции дополнительных образований не выявлено. Мыш-
цы с обеих сторон в размерах не увеличены, симметрич-
ны. Каналы зрительных нервов не расширены. Хиазмаль-
ная область без особенностей, гипофиз в размерах не уве-
личен, ткань гипофиза имеет обычный сигнал. Хиазмаль-
ная цистерна не изменена. Воронка гипофиза не смещена.
Базальные цистерны не расширены, не деформированы.
Субарахноидальные конвекситальные пространства и бо-
розды не расширены. Боковые щели мозга симметричны,
не расширены. Миндалины мозжечка расположены на
уровне большого затылочного отверстия. Краниовертеб-
ральный переход без особенностей. Околоносовые пазухи
и ячейки сосцевидных отростков височных костей разви-
ты правильно, их пневматизация не нарушена. Заключе-
ние: МР данных за наличие изменений очагового и диф-
фузного характера в веществе мозга, ликвородинамиче-
ских нарушений не выявлено. Доза галоперидола снижена
до 5 мг в сутки, назначен препарат карипразин («Реагила»)
1,5 мг, с последующей отменой галоперидола и титровани-
ем дозы карипразина до 4,5 мг/сут. В течение первой неде-
ли терапии карипразином регрессировали симптомы ней-
ролепсии. Через неделю после достижения дозы 4,5 мг/сут,
пациентка сообщила о значительном снижении интенсив-
ности «голосов» и «воздействия». В течение последующего
месяца терапии препаратом «Реагила» купированы психо-
тические симптомы, стала активнее, переведена в режим
дневного стационара, затем выписана. На амбулаторном
этапе продолжает получать поддерживающее лечение ка-
рипразином 1,5 мг/сут. Занимается ребенком, дома пове-
дение упорядоченное, муж сообщает, что «супруга стала
прежней заботливой, внимательной». Ежемесячно осмат-
ривается врачом. Заключительный диагноз: «параноидная
шизофрения, эпизодический тип течения с нарастающим
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дефектом. Галлюцинаторно-параноидный синдром с аф-
фективными, кататоническими и нейрокогнитивными
симптомами».

Оценка состояния по шкале PANSS от 05.08.2020: по суб-
шкале позитивной симптоматики получен результат 
4 балла; субшкала негативной симптоматики 7 баллов;
субшкала общей психопатологии 11 баллов; композитный
индекс -3.

Анализ клинического случая
В данном клиническом примере у больной: с наслед-

ственной отягощенностью эндогенной патологией, на фо-
не беременности, перенесенной коронавирусной инфек-
ции развивается галлюцинаторно-параноидный психоз с
явлениями психического автоматизма, антагонистически-
ми и императивными псевдогаллюцинациями, бредовыми
идеями депрессивного содержания, а также персекутор-
ными бредовыми идеями. Инициальный этап представлен
неврозоподобной симптоматикой, с наличием психоген-
ных факторов (инсульт матери, болезнь старшей дочери),
которые в дальнейшем теряют «звучание» в ситуации пси-
хотического приступа. На догоспитальном этапе возни-
кают периодические субпсихотические состояния с идея-
ми отношения, депрессивными переживаниями, виталь-
ными признаками депрессии. Несмотря на актуальность
на госпитальном этапе переживаний в отношении ситуа-
ции с коронавирусной инфекцией, заражение ей не приве-
ло к утяжелению переживаний, и даже наоборот – относи-
тельно спокойно прошли подготовка к родам и сами роды.
В последующем в психическом состоянии проявляется
безразличие к ребенку, симптомы апатии и абулии, а так-
же кататонические симптомы. По нашему мнению, симп-
томы кататонии могут быть связаны и с перенесенной ин-
фекцией, в клинике которой присутствовали симптомы
аносмии. В последующем развился манифест галлюцина-
торно-параноидного психоза, приведший к экстренной
госпитализации. Начало терапии классическим антипси-
хотиком галоперидолом, с одной стороны, вполне объ-
яснимо в связи с остротой и тяжестью состояния, об-
условленной и наличием потенциально опасных импера-
тивных галлюцинаций с возможным развитием расши-
ренного суицида (залезла с ребенком на окно). В то же
время данная терапия привела к довольно быстрому раз-
витию нейролепсии. Результатом этого был перевод на те-
рапию препаратом «Реагила», который показал эффектив-
ность как в отношении дальнейшего регресса продуктив-
ной галлюцинаторно-бредовой симптоматики, так и в от-
ношении депрессивных и негативных нарушений, а также
нейролептического синдрома.

Клинический случай №2, пациентка А., 27 лет.
Наследственность психопатологически не отягощена.

Раннее развитие без особенностей. Закончила 11 классов
общеобразовательной школы. Имеет два высших образо-
вания по специальности «химическая технология» «бух-
галтерия». Работала лаборантом химического оборудова-
ния, на момент госпитализации находилась в декретном
отпуске (дочери 1,4 г). Замужем, отношения с мужем хоро-
шие. В 2017 году проводилось ЭКО. За месяц до госпита-
лизации перенесла COVID-19, лечение проводилось амбу-
латорно, наблюдался подъем температуры до 38 oC, потеря
обоняния в течение 10 дней. Пневмония отсутствовала.
Полное выздоровление от инфекции за 5 дней до госпита-
лизации в психиатрический стационар. Состояние изме-
нилось за два дня до госпитализации, когда стала отказы-
ваться от еды, много времени проводила в телефоне, где

состояла в группе психологической поддержки, переписы-
валась с людьми, стала импульсивной, нецензурно брани-
лась. В день госпитализации отмечалось психомоторное
возбуждение, пациентка не удерживалась на месте, пада-
ла, громко выкрикивала отдельные слова и фразы – «мясо-
рубка всех убьет», то требовала, чтоб муж вышел, то тут
же требовала его вернуть. Доставлена в психиатрический
стационар бригадой скорой помощи, осмотрена в при-
емном покое дежурным врачом.

Психический статус на момент осмотра в приемном
покое

В сознании. Правильно называет свои фамилию, имя,
отчество, понимает, что находится в больнице, профиль
которой не определяет. Контакту труднодоступна, на во-
просы отвечает после неоднократных повторений, повто-
ряет «мясорубка, она всех убьет». То выгоняет мужа, то
зовет его обратно: «…Миша пусть уйдет, мясорубка его
убьет». Тревожна, напряжена, к чему-то прислушивается,
озирается по сторонам. Неусидчива, суетлива, куда-то
стремится. «Я всех предала, меня не спасти». Жалоб не
предъявляет. После неоднократных повторений немного
успокаивается. Настроение неустойчивое. Внешне опрят-
на. Память снижена, внимание неустойчивое. Критика к
своему состоянию формальная, согласна на лечение. 

Динамика состояния
В течение первых трех дней получала лечение, назначен-

ное дежурным врачом: галоперидол 5 мг в/м утро/вечер и
диазепам 10 мг на ночь в/м. На четвертый день терапии
самостоятельно садится в постели, отвечает на вопросы,
сообщала, что слышала мужские «голоса» в голове, угро-
жающие ей. Также было «ощущение чужих рук в голове».
Начала самостоятельно есть.  В лечении была увеличена
доза галоперидола до 15 мг/сут в/м, продолжала получать
диазепам. На фоне терапии стала активной, в течение 
5 дней обманы восприятия практически купировались,
однако настроение было сниженным, на что и жаловалась
при беседе. На 8 день терапии в связи со сниженным на-
строением был назначен флувоксамин 100 мг на ночь, а
также переведена на галоперидол per os, отменен диазе-
пам. Сохранялась положительная динамика: отрицала на-
личие обманов восприятия, что подтверждалось наблюде-
нием со стороны мед. персонала, поведение было спокой-
ным, упорядоченным, тяготилась пребыванием в стацио-
наре, но критики к состоянию не было.  На третьей неделе
терапии появились жалобы на тяжесть «в голове», неусид-
чивость, скованность. Была снижена доза галоперидола до
10 мг/сут. Впервые проведено экспериментально-психоло-
гическое исследование: «на первый план выходят особен-
ности актуального состояния испытуемой в виде сниже-
ния интенсивности экспрессии, внутренней напряженно-
сти, погруженности в мир собственных переживаний,
снижения критики к своему состоянию и переживаниям,
снижения мотивационного аспекта деятельности, что
приводит к   снижению продуктивности деятельности,
нуждалась на протяжении всего исследования в стимули-
рующей помощи экспериментатора. На этом фоне вы-
является снижение непосредственного, долговременного
и опосредованного запоминания. Мыслительная деятель-
ность характеризуется неравномерностью протекания
процесса обобщения, снижением критичности мышле-
ния, явлениями разноплановости с актуализацией латент-
ных признаков предметов». 

Оценка состояния по шкале PANSS от 08.12.2020: по суб-
шкале позитивной симптоматики получен результат 
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17 баллов; субшкала негативной симптоматики 14 баллов;
субшкала общей психопатологии 30 баллов; композитный
индекс 3. 

На 16 день лечения отменен галоперидол, назначен рис-
перидон 4 мг утром. В течение последующих двух дней со-
стояние было удовлетворительным, без психопродуктив-
ных расстройств, поведение спокойное. Через два дня со-
стояние вновь ухудшилось: ближе к ночи стала двигатель-
но и эмоционально расторможена, речь не по существу,
стереотипно выкрикивала «стоп медицинская игра», отка-
зывалась разговаривать с дежурным врачом: «…у кого са-
мая большая зарплата, с тем буду разговаривать». Ночь
практически не спала, то смеялась, то громко выкрикива-
ла бессвязные слова, мышление непоследовательное, слу-
ховые обманы восприятия отрицает. Рисперидон отменен.
Назначено: диазепам 10 мг/с на ночь, клозапин 25 мг ×
3 раза в день, хлорпромазин 50 мг в/м – 25 мг в/м – 25 мг
в/м, галоперидола деконоат 25 мг в/м №1. На следующий
день отмечалась сонливость, заторможенность, на вопро-
сы отвечает тихим голосом, рассказала, что слышала «го-
лоса», которые «говорили плохое о ее родителях». В тече-
ние последующих трех дней ослаблена, постоянно говорит
о своей вине перед родителями и дочерью, настроение
снижено. Также в беседе говорит о слежке со стороны тре-
нера психологической группы, попытках ее отравить.
После возникновения психомоторного возбуждения с по-
пыткой выпрыгнуть в окно клозапин отменен, вновь на-
значен галоперидол 7,5 мг/сут. В течение двух дней состоя-
ние не стабильно: не удерживается на месте, встает на ко-
лени, постоянно молится. Доза галоперидола увеличена до
10 мг/с. Сохранялась неусидчивость, идеи виновности пе-
ред родителями и мужем, мышление было не последова-
тельным, поведение временами было нелепым. После не-
дели активной терапии галоперидолом отмечалось улуч-
шение состояния, стала упорядоченной в поведении, про-
сила разрешение на звонок родителям, настроение было
ровным, но при этом вновь отмечалась скованность, не-
усидчивость. На протяжении последующих десяти дней
состояние без отрицательной динамики, временами была
тревожной, обманы восприятия отрицала, общалась с
другими пациентками. 

МРТ головного мозга от 08.02.21: костные структуры в
пределах МР-визуализации – без особенностей. Содер-
жимое глазниц без особенностей. Околоносовые пазухи
без нарушения пневматизации. Полушария большого
мозга симметричны, образования средней линии не сме-
щены. В веществе обоих полушарий головного мозга
диффузных и очаговых отклонений интенсивности МР-
сигнала не определяется. Базальные ядра, мозолистое те-
ло, таламо-гипофизарная зона без особенностей. Призна-
ков объемных образований не выявлено. Боковые желу-
дочки головного мозга симметричны, III желудочек рас-
положен по средней линии. Размеры желудочков в преде-
лах возрастной нормы. Базальные цистерны, латеральные
щели без особенностей, субарахноидальные простран-
ства конвекситальной поверхности головного мозга без
особенностей. Стволовые структуры головного мозга и
спинной мозг до уровня CIII без видимых патологиче-
ских изменений. Полушария мозжечка симметричны, па-
тологических МР-сигналов не выявлено. Ликворные про-
странства задней черепной ямки без особенностей, IV
желудочек, водопровод мозга соответствуют анатомиче-
скому расположению. Краниовертебральный переход без
особенностей. Заключение: МР-признаков очаговой и
объемной патологии в веществе ГМ на момент обследова-
ния не выявлено.

С начала февраля на фоне терапии галоперидолом, на-
значена «Реагила» с постепенной титрацией дозировки
препарата до 6 мг/с и отменой галоперидола. После трех
дней приема «Реагилы» отмечает снижение неусидчиво-
сти, пациентка стала более активной, охотно общается с
другими пациентками, тяготилась пребыванием в стацио-
наре. Отмечала отсутствие тревоги, страха, перестала вы-
сказывать идеи виновности. Выписана из отделения в со-
провождении мужа на 12 день начала лечением «Реаги-
лой» на максимальной дозе препарата 6 мг/сут с рекомен-
дацией продолжить наблюдение и лечение в амбулатор-
ных условиях. Осмотрена после выписки врачом-психиат-
ром ПНД: пришла на прием с мужем. Доступна контакту.
Несмотря на улыбку на лице заметна гипомимичность,
снижение пластичности эмоций. В процессе беседы по-
стоянно меняет позу. Через 5 минут встала с кресла, отме-
чая неусидчивость, постоянную потребность в движении.
В последующем беседовала стоя, периодически передвига-
ясь по кабинету. Сообщила, что за исключением неусид-
чивости, чувства скованности в мышцах и постоянной по-
требности в движении, что вызывает тревогу, чувствует
себя заметно лучше. На протяжении двух недель не беспо-
коят голоса, улучшился сон, присутствует, хотя и фор-
мальная, критическая оценка бредовых переживаний. На-
значен буспирон 20 мг в сутки, дозировка карипразина
снижена до 4,5 мг в сутки. В течение последующих двух
месяцев регулярно наблюдается психиатром. Продолжает
прием карипразина 4,5 мг/сут, буспирон 20 мг/сут. Отме-
чается практически полный регресс симптомов акатизии
и нейролепсии. Посещает групповые занятия по психооб-
разованию и тренинг навыков совладания со стрессом. На
занятиях активна, участвует в диалоге, дома также упоря-
дочена в поведении, занимается с дочерью, домашним хо-
зяйством, также по собственной инициативе возобновила
изучение английского языка. Заключительный диагноз:
«параноидная шизофрения, эпизодический тип течения с
нарастающим дефектом. Галлюцинаторно-параноидный
синдром с аффективными, кататоническими и нейроког-
нитивными симптомами».

Оценка состояния по шкале PANSS от 13.02.2021: по суб-
шкале позитивной симптоматики получен результат 6
баллов; субшкала негативной симптоматики 7 баллов;
субшкала общей психопатологии 7 баллов; композитный
индекс -1.

Анализ клинического случая
В данном клиническом примере у больной после полно-

го выздоровления от коронавирусной инфекции развива-
ется галлюцинаторно-параноидный психоз с явлениями
психического автоматизма, псевдогаллюцинациями, бре-
довыми идеями депрессивного содержания, а также пер-
секуторными бредовыми идеями. Инициальный этап
представлен неврозоподобными преимущественно аф-
фективными (тревожными с паническими приступами)
симптомами с обращением за помощью в психологиче-
скую группу. На догоспитальном этапе возникают перио-
дические субпсихотические состояния с идеями воздей-
ствия со стороны ведущего группы, тревожно-депрессив-
ными переживаниями. Психотический приступ развился
с явлениями кататоно-параноидной симптоматики и псев-
догаллюцинациями с психическими автоматизмами, что
привело к экстренной госпитализации. Особенностью
клинической динамики стала флюктуация симптоматики
с преобладанием кататоно-параноидного синдрома, его
ослаблением на фоне активной терапии классическими
нейролептиками, которая приводила к развитию нейро-
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лепсии. Попытка же перевода на терапию рисперидоном
привела вновь к обострению психоза. Перевод же с тера-
пии классическими антипсихотиками на карипразин с по-
степенным перекрестным титрованием двух нейролепти-
ков (галоперидола и карипразина) с постепенным сниже-
нием дозы предыдущего препарата при одновременном
начале приема карипразина привел к довольно быстрой
стабилизации психического статуса и выписке из стацио-
нара. Следует обратить внимание на развитие на макси-
мальной дозе «Реагилы» симптомов акатизии, что также
указано в инструкции к препарату. Тем не менее высоко-
вероятным является развитие акатизии и в связи с пред-
шествующей активной антипсихотической терапией.
Снижение дозы карипразина до 4,5 мг с назначением бус-
пирона привело к полному регрессу акатизии, купирова-
нию тревожных симптомов с развитием лучшей компла-
ентности в терапии.

Дифференциальная диагностика
В обоих случаях необходимо проводить дифференци-

альную диагностику между параноидной шизофренией и
COVID-ассоциированным психозом, поскольку заболева-
ние развилось в короткие сроки после перенесенной ин-
фекции COVID-19. COVID-ассоциированные психозы
имеют ряд особенностей, документированных в различ-
ных по объему исследованиях. Во время вспышки в Ухане
(Китай) лонгитюдное обследование 1738 пациентов с ве-
рифицированным указало на наличие выраженной трево-
ги у 28% респондентов, 17% респондентов обнаруживали
депрессивные расстройства и еще 8% жаловались на ощу-
щение стресса на всем периоде заболевания, в том числе
реконвалесценции. Онлайн-опрос среди 1074 жителей
Уханя показал сходные результаты с высоким удельным
весом выраженной тревоги, депрессивных расстройств и
повышения уровня потребления алкоголя [23]. Публика-
ции за 2020 год указывают на то, что примерно у 36% па-
циентов с COVID-19 наблюдались неврологические нару-
шения вплоть до инсультов и нарушений ясности созна-
ния, хотя подобные явления были характерны в первую
очередь для пациентов с тяжелым течением заболевания,
получавших кортикостероиды, что могло обусловить на-
личие подобной симптоматики [24, 25]. Кейс-серия от сен-
тября 2020 года описывает случаи развития психозов у
лиц с положительным результатом тестирования на SARS-
CoV-2, но имеющих бессимптомное течение заболевания.
Во всех трех случаях психоз представлен острым чув-
ственным персекуторным бредом с сильным аффектом
тревоги, ажитацией, дезорганизованностью мыслитель-
ных процессов, висцеральными (1 случай) и слуховыми
галлюцинациями (2 случая) (при этом характер галлюци-
наций (псевдо-/истинные) не уточняется). Во всех трех
случаях наступило спонтанное улучшение и выздоровле-
ние в течение нескольких дней на фоне приема малых доз
антипсихотиков и сопутствующей симптоматической те-
рапии [26]. При этом среди пациентов, имеющих невроло-
гические расстройства или нарушения ясности сознания
при COVID-19, отмечается большой удельный вес патоло-
гических находок на МРТ головного мозга, что подтвер-
ждается и метаанализами [27, 28]. В представленных нами
клинических случаях в пользу диагноза параноидной ши-
зофрении свидетельствуют несколько фактов. МРТ голов-
ного мозга показала отсутствие каких-либо патологиче-
ских изменений. В одном из клинических случаев имела
место наследственная отягощенность по психической па-
тологии. Инициальный и догоспитальный этапы характе-
ризуются типичными для параноидной шизофрении нев-

розоподобными нарушениями с депрессивными включе-
ниями. Одним из проявлений манифестации заболевания
являлись псевдогаллюцинцаии, также характерные для
шизофрении. Помимо непосредственно депрессивного
аффекта, для обоих пациентов характерны явные призна-
ки апато-абулической симптоматики, которые заметны
еще до начала терапии типичными антипсихотиками, т.е.
они не могут быть отнесены к вторичному нейролептиче-
скому дефицитарному синдрому. Наличие «осевой» нега-
тивной симптоматики дополнительно подтверждается об-
следованием высокочувствительной шкалой позитивных
и негативных симптомов (PANSS). Актуальные данные за
2020-2021 гг. не указывают на негативную симптоматику в
структуре COVID-ассоциированных психозов. Более то-
го, большая их часть классифицирована как делирии с
острым началом.

Обсуждение
Оба представленных клинических случая имеют ряд об-

щих особенностей. Они развились через короткое время
после перенесенной новой коронавирусной инфекции,
что в рамках двух кейс-репортов может указывать на ве-
роятную роль SARS-CoV-2 в провокации первого психо-
тического эпизода. Отдельно стоит отметить наличие аф-
фективных включений в инициальном этапе, с дальней-
шим их сохранением на фоне антипсихотической терапии
вплоть до смены антипсихотика на карипразин. Борьба с
негативной и аффективной симптоматикой в рамках ши-
зофрении сопряжена с рядом сложностей. Как показы-
вают современные исследования, течение первичной
(психотической) аффективной симптоматики зачастую
дополнительно отягощается непосредственно антипсихо-
тической терапией, особенно при лечении классическими
нейролептиками. Пациенты с первым психотическим эпи-
зодом после купирования острой фазы психоза и при
дальнейшем приеме терапии могут испытывать непри-
вычные и неприятные ощущения «измененности», неуве-
ренности в себе, социальной отгороженности, что нередко
обусловлено не только симптомами болезни, но и побоч-
ными эффектами терапии с симптомами нейролепсии
[18]. Последнее особенно актуально для стран с сохраняю-
щимся высоким уровнем стигматизации пациентов пси-
хиатрических стационаров, в которые входит Российская
Федерация. В то же время переход на поддерживающую
терапию атипичными антипсихотиками ассоциирован с
улучшением эмоционального статуса и нейрокогнитивно-
го функционирования [19]. Карипразин, в свою очередь,
обладает уникальным рецепторным профилем и является
высокоэффективным препаратом для купирования «осе-
вой» негативной симптоматики при шизофрении, а также
способен выступать в роли анксиолитика и препарата с
самостоятельным антидепрессивным эффектом [20, 21,
22]. Дополнительным плюсом является относительно низ-
кая частота возникновения экстрапирамидных побочных
эффектов и легкость их купирования в случае проявле-
ния, что позволяет избежать негативных впечатлений у
пациентов о терапии и повысить комплаенс.

Заключение
Данные клинические случаи демонстрируют высокую

эффективность карипразина в качестве базового препара-
та для терапии пациентов с первым психотическим эпизо-
дом. Несмотря на то, что в обоих случаях к госпитализа-
ции привела психопродуктивная симптоматика, терапия
молодых пациентов должна быть ориентирована на весь
спектр симптомов шизофрении, особенно на негативные
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и нейрокогнитивные, поскольку их наличие отвечает за
снижение социального функционирования, трудоспособ-
ности и является ведущей причиной инвалидизации.
«Реагила», являясь мультимодальным препаратом, позво-
ляет успешно бороться с продуктивной симптоматикой,
профилактируя повторные госпитализации, а также с не-
гативными и нейрокогнитивными симптомами, сохраняя
и повышая уровень социального функционирования па-
циентов.
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ТОчКА ЗРЕНИя / POINT OF VIEW

Э тот очерк – ответ на заметку Ю.С. Савенко в Незави-
симом психиатрическом журнале (НПЖ), «Реакция

на дебаты об эвтаназии в РОП» [1]. Заметка начинается с
того, что якобы в РОПе проходили некие бурные дебаты в
виде осуждения «расширений на старческий возраст» За-
кона Нидерландов об эвтаназии (Э.)1.

Уважаемый Юрий Сергеевич! О каких таких «бурных
дебатах» в РОПе» Вы пишете? Где и когда они проходили?
Кто там высказывался, что именно говорил, писал? Не со-
благоволите объяснить? Попытка сведения каких-то лич-
ных счетов с властью совершенно затмила Вам глаза на-
столько, что Вы себя уже никакими ссылками даже не
утруждаете и не читаете написанного другими о предмете
Вашей критики2. 

Понятное дело, что целились Вы в кого-то другого (дога-
даемся с трех раз, в кого …), но ошибкой попали в меня.
Так как я единственный человек, который в последнее вре-
мя публиковал что-то более-менее объемное по-русски
[3], и несколько раз выступал по проблеме Э. [6, 7]3. По-
этому отвечать Вам буду Я, а не РОП, который к проблеме
никакого отношения не имеет.

Я лично4 оскорблен небрежностью Вашего опуса, так
как потратил несколько месяцев, изучая все эти законы
«цивилизованных стран», где все так хорошо устроено,
что «нам надо завидовать»! Теперь Вы сможете бороться
не с ветряными мельницами, а с конкретным лицом5. 

Итак, что мы имеем в очерке из НПЖ? Мы имеем ти-
пичный для российских неолибералов прием: когда нет

реальных поводов заработать бенефиты, то нужно приду-
мать объект для критики и начать его громить.

Более предметно, к выдумке о неких дебатах, мы имеем
ряд придуманных автором тезисов для оценок, обличения
и «разгрома»:
• «Совок»6 против «цивилизованных» стран; все, кто про-

тив Э., – «совки».
• Избитое до омерзения: «Пастернака не читали…». 
• Закон об Э., одобренный неким нидерландским боль-

шинством, парламентом и, подумать только, «состоя-
тельными» (!) людьми (уж они-то знают, что такое – хо-
рошо).

• «Голландцы приветствовали (!) этот закон с облегчением». 
• «Гражданам впервые дан выбор».
• «Нам остается не осуждать, а завидовать».
• «Узнав, что эвтаназия бесплатна, вычисляют, сколько за-

рабатывают страховые организации…», а это – «логика
подлецов».
Уважаемый Юрий Сергеевич! Вы в каком времени жи-

вете? Я полагаю, что Вы все еще в «совке»… То, что Вы
продвигаете, это тот же самый совок, «только в про-
филь», – это, извините, позиция совковых диссидентов:
«Там» (где, как известно нам из диссидентского совка,
«надо прожить жизнь, чтобы не было мучительно больно
за бесцельно прожитые годы»), в «зеленом», диссидент-
ском совке» – все замечательно и медом намазано, здесь,
в «красном совке», все отвратительно, плохо, «бесчело-
вечно» и т.д. 

обделенные смертью (очерк по проблеме
медицинского умерщвления и смертовспоможения)
н.а. зорин 
Москва 

резюме
Очерк об ошибочности представлений о европейском единомыслии в вопросах эвтаназии и смертовспоможения, опубликованных в одном из
российских журналов. Эти вопросы выдаются за цивилизационные достижения, заслуживающие зависти и подражания. Показано, что в настоя-
щее время, эвтаназия и ассистируемый врачом суицид понятны в русле развития неолиберальной экономики. 
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1 Каких расширений? В Нидерландах с момента принятия Закона умерщвляют стариков при деменции. Описание такой процедуры, шокировавшей
мир, попало во все обзоры по Э. [2] (в том числе и в мой [3]). В декабре 2021 было опубликовано лишь обновление процедурных правил Э. де-
ментных больных. И предназначалось оно не для широкой публики, а врачам [4, 5].
2 Хотя более вероятен заказной характер этой статьи, подозрительно совпавшей с другими измышлениями в адрес России. Мой ответ, показы-
вающий, как фабрикуются «обвинительные материалы», предназначен читателям, так как время показывает, что с Вами спорить о ч.л. совершенно
бесполезно...
3 Одну из которых я Вам присылал, и Вы не заметили ее в своем собственном Вотсапе. Я даже ответа не удостоился.
4 Все выделения шрифта в этом тексте, если не указано специально, сделаны мною (Н.З.).
5 Поскольку я здесь представляю только самого себя, на критике меня никаких бенифитов не получить. Я даже не член РОП (не восстанавливал
там свое членство после развала СССР) и не член НПА, BLM, и ЛГБД и т.д., так что и не пытайтесь, как любят делать неолибералы, приклеить меня
к ним или к «Кровавому Совку». И уж точно я также не принадлежу к «нашим ведущим психиатрам», которые в Вашем ментальном пространстве
«бурно возмущаются» нидерландскими законами. И еще: если чье-то мнение (включая Ваше) по частным вопросам совпадает с моим, это не значит,
что я разделяю и остальные взгляды этих лиц. 
6 Ваши знания даже в происхождении термина «совок» однобоки. На его авторство претендуют несколько человек. И у него имеется куда более
правдоподобное значение [8, 9].



Это называется – обывательщина. Примитивная двух-
полюсная модель, предназначенная для пропаганды. 

Я понимаю, что в ковидную эпоху обоняние у многих
пропадает, но неужели Вы не почувствовали, каким «сов-
ком» нынче пахнуло из неолиберальной (канализацион-
ной) трубы? Вам ничего не напоминает: «квоты» на рабо-
чих и крестьян, женщин и т.д. в органах власти, кинемато-
графе и прочих сферах нашей жизни, сменились на «кво-
ты» на чернокожих, лесбиянок, трансгендеров и т.д.? Как в
новом совке регулируют сексуальную жизнь через наказа-
ние критиков ЛГБТ и изобретают даже спецпсихопатоло-
гию (e.g. посттравматический стрессовый синдром рабов
Джой ДеГрю 2005 [10]) и публикуют потрясающие по са-
моразоблачению статьи [11]7 и т.д. Очнитесь! «Совок» дав-
но уже переехал за океан, а оттуда в Европу! 

Вы, уважаемый Юрий Сергеевич, явно «не в теме». По
части «пастернаков». Как я уже говорил, написанного об
эвтаназии Вы не читали. Я уж не говорю о знании (точнее,
незнании) происходящего в цитадели демократии – Ни-
дерландах. 

Нидерланды – родина слонов
В Европе четыре страны широко практикуют различные

формы эвтаназии и/или ассистируемого самоубийства
(E/PAS)8. Страны Бенилюкса (бывшее Бургундское Герцог-
ство, а ныне конституционные монархии) плюс Швейца-
рия (только PAS). Все они – «Офшорные зоны повышен-
ной респектабельности», с экономикой оказания услуг (в
том числе по отправке на тот свет) [6]. Остальная Европа
пока только подтягивается за ними9.

Я метафорически объединяю их географически в «Евро-
пейский треугольник медикализированной смерти» (по ана-
логии с «Ростовским треугольником смерти» Чикатило и
иже с ним). Европейские обсуждения этих проблем исходят
из законов об Э. этих ключевых стран, так как все изучают
их опыт. Нидерланды – самый давний, Бельгия – самый рас-
ширительный, и т.д. (см. [3]). Э. начиналась, и в таком виде
до сих пор подается «народу» ее агитаторами (и автором
статьи в НПЖ), как благо во спасение страдающих от не-
излечимых болезней людей. И в таком виде она прежде не
встречала нынешнего ожесточенного сопротивления и мог-
ла бы обсуждаться [3]. Однако она давно уже вышла за эти
и другие пределы. «Эвтаназия для себя», как я ее называю,
давно уже дополнилась «Эвтаназией для других»10. Две гло-
бальные формы Э. разделены зыбкой, размытой и скользкой
гранью, и именно это и обсуждается во всем мире. Разум-
ные люди понимают, куда можно скатиться, однажды встав
на путь разрешения к.л. умерщвлять11. 

О решениях большинства
«Я не верю в коллективную мудрость невежественных

индивидуумов». 
Томас Карлейль

Реальность такова, что все решения биовласти (М. Фу-
ко) в наше время стали приниматься экспертами «на рав-
ных» с профанами, людьми с улицы (в том числе сидящи-
ми в парламентах и т.п.) [12]. 

«Демократические» решения большинства – это еще
один способ перекладывания и разделения вины и ответ-
ственности, которыми пользуется рынок и биовласть для
легализации нелицеприятных поступков12. В моральном и
психологическом планах – это еще и формы отпущения
греха для интересантов, заклинания, снимающие с них
ощущение нечистой совести. Важно понимать, что все эти
решения, которые я назвал бы «решения управляемого
большинства», конечно же, не являются свободными.

В статье «Неоднозначный вопрос о том, поддерживает
ли общественность ассистируемое самоубийство» (Вели-
кобритания), было показано, как можно манипулировать
общественным мнением путем изменения контекста во-
просов [13]. 

Сюда же примыкают и коллективные международные
решения ангажированных специалистов, возложение от-
ветственности на третьих лиц, провозглашаемых «экспер-
тами» в данной области (в нашем случае аморальное втя-
гивание психиатров и врачей вообще в принятие решений
об Э. и ее осуществление, на этапе полной передачи био-
власти профанному сознанию)13. Апофеозом таких техно-
логий биовласти является убеждение самих «объектов»
манипуляций в том, что это они сами приняли «свобод-
ное» решение14.

Это – не понимаемые большинством языковые игры по
замене дискурсов, которые прежде были объявлены тота-
литарными (нап. после Нюрнберга) в виде запрета на что-
то, на дискурс «демократических» свобод от чего-то, и об-
ретения Прав (как уже говорилось).

Однако нет ничего хуже неких решений большинством
голосов вопросов жизни и смерти. Потому что смерть –
это всегда про другого!.. Нынешние «ковидные бунты»
повсюду – наглядное тому подтверждение. Это – победа
неолиберальной психологии: «Вы все сдохнете, да и туда
вам и дорога! А я буду ходить на караоке, т.к. это – мое не-
отъемлемое право!» И тут как раз уместно вспомнить рас-
пятие Христа. Вам, уважаемый Юрий Сергеевич, нравится
поступок легионера, «добившего» Христа, чтобы не му-
чился15. А может быть, лучше подумать о результатах так
же милого Вам «одобрения ч.л. большинством»? Не эта ли
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7 Это невозможно не процитировать: «Белизна – это <…..> злокачественное, паразитарное заболевание, к которому особенно восприимчивы
"белые" люди. Это состояние является фундаментальным, порождающим характерные способы бытия в теле, в уме и в мире. Паразитическая
белизна делает аппетиты своих хозяев ненасытными, ненасытными и извращенными. Эти деформированные аппетиты особенно нацелены на
небелых людей. Однажды возникшие, эти аппетиты практически невозможно устранить. Эффективное лечение состоит из комбинации психи-
ческих и социально-исторических вмешательств. Такие вмешательства могут разумно быть направлены только на то, чтобы изменить про-
никшие в Белизну аппетиты – уменьшить их интенсивность, перераспределить их цели и время от времени направлять эти цели на работу по
возмещению ущерба ….» [11] (2021). Вглядитесь: если вместо «белизны» вставить слово «русские», а вместо «небелых» – «украинцы», «эстонцы»,«ла-
тыши», «литовцы», «молдоване», и т.д. (ненужное зачеркнуть) то получим скроенный по тем же лекалам сегодняшний дискурс «демократии» бывших
советских республик.
8 E/PAS - Euthanasia & Physician-Assisted Suicide (PAS) Эвтаназия и ассистируемый врачом суицид.
9 Тут уместно будет процитировать французского писателя Мишеля Уэльбека: «Часто можно услышать утверждения о том, что Франция «от-
стает» от других стран. В этом плане мотивация законопроекта об эвтаназии выглядит комично: если искать страны, от которых «отстала»
Франция, найдутся лишь Бельгия, Голландия и Люксембург. Честно говоря, не впечатляет» Michel Houellebecq 2021 [11A].
10 Сами эвтанайзеры очень жизнелюбивы: «Если вы хотите, чтобы вам помогли в самоубийстве в Германии, сначала вам нужно сделать прививку
от ковида» [14].
11 В этом смысле Э. по недоразумению прописалась по ведомству здравоохранения (а не в похоронном бизнесе, например). Правда, именно ее
формальная принадлежность медицине до сих пор позволяет «облагораживать» ее давно немедицинские цели. 
12 О других формах разделения вины и ответственности см. здесь: [15].
13 Однако общество в лице своих представителей, принимающих решение или контролирующих таковые в сфере Э., не обладает ни научными,
ни иными объективными инструментами и, соответственно, доказательствами оправданности решений, принимаемых самим умерщвляемым,
его законными представителями и/или врачами, или иными «работниками эвтаназийного дела». Есть только возможность конвенции или ее ил-
люзии, маскирующей принуждение к смерти, Н.А. Зорин 2021 [3].
14 Все это вполне в рамках описанного мною «круговорота пороков, болезней и добродетелей», где смерть (грех самоубийства и убийства), прежде
чем стать товаром, прошла «отмывку» через медицину (суицидология), Н.А. Зорин 2015 [16].
15 Небрежность и спешка при написании Вашей публикации превратила Христа… в животное: «А как оценивать с религиозно-этической точки
зрения поступок легионера, который пресек страдания распятого Христа? И разве не гуманный акт поступать так со смертельно ранеными
животными?» Поздравляю!
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процедура «демократического волеизъявления» отправи-
ла его на распятие? И это сделали люди, встречавшие его
еще неделю назад цветами…

Отношение к эвтаназии в мире и в Европе
Ложью является утверждение, что жители Нидерландов

«вздохнули с облегчением» от радости, что теперь их могут
еще шире умерщвлять16. Нет никакого единодушия в «циви-
лизованных странах» о применении Э. даже внутри «тре-
угольника медикализированной смерти». «Предоставление
эвтаназии для недееспособных пациентов с прогрессирую-
щей деменцией вызвало общественную дискуссию. Шестьде-
сят процентов населения Нидерландов и менее четверти
врачей считают, что в таких случаях можно применять эв-
таназию» (R.M. Marijnissen et al. 2021) [17].

«Недавний опрос среди голландской общественности и
врачей показал, что среди населения 53% поддерживают
идею о том, что люди с психическими расстройствами
должны иметь право на PAS. Среди врачей этот показа-
тель колебался между 20% (среди медицинских специали-
стов), 47% (среди врачей общей практики) и 39% (среди
психиатров). Эти данные согласуются с результатами
более раннего исследования, показавшего, что только 34%
врачей поддержали психиатрическую Е/PAS» (Geert Dom
2021) [18].

«Кроме того, в Бельгии, похоже, отношение меняется в
профессиональных психиатрических организациях. Пер-
вый удивительный вывод – это квазиотсутствие зареги-
стрированных случаев E/PAS для психически больных и
последующего общественного обсуждения этой темы во
франкоязычной части страны» [17].

Вот некоторые личные впечатления жителей Бельгии: «…
эвтаназия постепенно становится ожидаемой. «Не сделать
эвтаназию – значит обременять своих родных» <…> «Сво-
бода выбора стала обязательством выбора» [3].

Медицинские ассоциации так называемых «цивилизо-
ванных стран» возражают против Э. Вам, Юрий Серге-
евич, будет неприятно узнать, что президент Американ-
ской психиатрической ассоциации (АПА) сказал, что мы
не можем влиять на ваши демократические предпочтения
и выборы и т.п., но мы выгоним из ассоциации любого,
кто будет применять эвтаназию [3, 19].

«Реакция на бельгийский закон исходила, в частности,
от Всемирной медицинской ассоциации (WMA), федерации
медицинских союзов, которая заявила, что этика всегда
должна преобладать над законом, и что WMA будет под-
держивать бельгийских врачей, которые отказываются
исполнять новый закон об эвтаназии» [20].

А вот куда дело уже зашло: Кевин Юэл (Великобрита-
ния) в статье «Легализация эвтаназии опасна – просто по-
смотрите на Канаду»: «В провинции Онтарио Мини-
стерство здравоохранения и долгосрочного ухода объяви-
ло, что заставит врачей либо усыпить пациентов, кото-
рые хотели умереть, либо направить их к тому, кто это
сделает. Три года назад для врачей в Канаде было преступ-
лением убивать своих пациентов. Теперь врачи могут ли-
шиться лицензии за отказ участвовать в убийстве своих
больных». А также было показано: «Канада, где в 2016 году,
в течение нескольких месяцев после легализации медицин-
ской помощи в смерти, было объявлено о возможности
распространения закона на тех, кто испытывает чисто
психологические страдания» [21].

Аналогично дело обстоит с умерщвлением душевно-
больных. В отчетах об эвтаназии депрессивных больных
фигурируют люди с диагнозом «реакция нормального го-
ря» [7]. 

О замечательных голландских и др. законах об Э. Любые
законы только на бумаге хороши. Как показывает их ретро-
спективный анализ, они нарушаются, не выполняются или
невыполнимы (неоперационализируемы) [3]. Поэтому
язык сторонников медикализированного убийства пере-
полнен совершенно «совковыми», пустыми декларациями
(в том числе и Вашими, Ю.С. [1]) типа «все несоизмеримо
сложнее в психиатрии»; «комплексный подход»; «учет того-
сего», чего учесть нельзя…, «очень сложная ситуация, к ко-
торой следует подходить осторожно» [20] и т.п.

Ирландские психиатры выступают против законо-
проекта «Умереть с достоинством» (2022) [22].

Наконец, в работе из Великобритании в 2017 г., изучали
декларации различных организаций об Э.: «Среди органи-
заций здравоохранения 24 высказались против, 5 высказа-
лись нейтрально». Интересно, что среди изученных декла-
раций «за» было высказано только теми организациями,
которые были специально созданы для продвижения эв-
таназии… [23].

Вы, уважаемый Юрий Сергеевич, недальновидно рис-
куете поссориться и со своим международным началь-
ством, с ВПА в лице ее Избранного Президента профес-
сора Дануты Вассерман. Она выступала против Э. на
Конгрессе ВПА 2017 г. в Лиссабоне и Совете Европей-
ской ПА в январе 2020 г., а также участвовала в онлайн-
симпозиуме ВПА по Э. в 2021, совпавшем по времени со
съездом РОП в Санкт-Петербурге. Уж кого-кого, а ее 
в «совковости» не заподозришь. Она была диссидентом
и, в свое время, будучи отчислена из Краковского уни-
верситета за антисоветскую деятельность, уехала из
польского «совка» в Швецию [24] (опять «пастернаков»
не читали?).

Что-то не складывается у Вас, уважаемый Юрий Серге-
евич, в Ваших отношениях с ВПА и АПА. Вы опять рис-
куете «ошибиться», как, если верить англоязычной Вики-
педии, у Вас уже получалось с вопросами эвтаназии и го-
мосексуальности: «Ю.С. Савенко является сторонником
превентивной евгеники, он оправдывает принудительную
стерилизацию женщин, которая практикуется в москов-
ских психоневрологических домах престарелых, и конста-
тирует, что нужен более строгий и открытый контроль
над практикой превентивной евгеники, которая, в свою
очередь, оправдана». А потом вдруг: «В 2013 году он, оказа-
лось, придерживался противоположной точки зрения и
критиковал немецкую евгенику в документальном фильме
«Архетип». Невроз. Либидо. Т-4 «Отряд смерти» про-
изводства телеканала Россия». 

Такая же двойственность была у Вас по поводу гомосек-
суалистов: 2005 г.: «Для нас удивительно, что подмена
идеологических, социальных и либеральных рассуждений
научными пришла не из России и что Исполком АПА еди-
ногласно предложил исключить гомосексуализм как психи-
ческое расстройство из руководства по психиатрии…. 
В 2014 году Савенко изменил свое мнение о гомосексуализ-
ме, и он, и Перехов в своей совместной статье подвергли
критике и отнесли тенденцию рассматривать гомосексу-
альность как психическое расстройство к советскому
менталитету, сохранившемуся до наших дней» [25]. По-
хоже, Вам придется опять «колебаться вместе с неолибе-
ральной линией».

Неолиберализм и эвтаназия 
«Итак, неолиберализм делает нас несчастными, 

создавая общество, предназначенное исключительно 
для покупателей и продавцов». 

Джоан Хари. Великобритания [26]

16 Даже тут выдумки. Эмоционально выхолощенной культуре приписываются нехарактерные для нее эмоции. Мой контакт в Нидерландах: 
«По поводу «вздохнули с облегчением», это эмоциональная оценка – здесь в СМИ такого обычно не бывает, обсуждают все очень рационально, ни-
каких «восхитила», «возмутила», «довольны» <…> и близко нет. Это другая культура, никакой истерики».



Медикаментозные умерщвления в ныне существующем
виде – типичный продукт неолиберализма. 

«Неолибералы провозгласили рыночную экономику <…>
универсальным мерилом всей жизни. За пределами коммер-
ческой эффективности не может быть ничего: образова-
ние, культура, социальное обеспечение должны доказы-
вать свое право на существование в рыночной конкурен-
ции. <…> Никого не должно смущать то, что слово «либе-
рализм» часто через запятую произносят со словами «сво-
бода», «демократия» и «права человека». Рыночный либе-
рализм всегда будет за свободу, демократию и права для
тех немногих, кто оказался во главе производственных
экономических отношений. <…> Свобода капиталисти-
ческого общества всегда остается приблизительно такой
же, какова была свобода в древних греческих республиках:
свобода для рабовладельцев» [27].

Э. и ассистируемый суицид, первоначально задуманные
как благородное занятие, сегодня – неолиберальное ры-
ночное образование, где, в связи со стремительным ро-
стом этой формы бизнеса, к прежним бенефициарам (ис-
полнители, турбизнес, страховщики, могильщики, транс-
плантологи, организаторы здравоохранения, пенсионные
фонды) добавились еще и реабилитаторы палачей (созда-
ли «рабочие места»!). Оказывается (вы не поверите!),
убийство, даже «милосердное», не обходится без послед-
ствий (см. [28]). Точно таких же последствий, как и у спи-
вавшихся сталинских палачей (замечу – так же как и эвта-
найзеры, уверенные, что они делают дело, угодное обще-
ственному благу).

Подобно тому, как организм перерабатывает любую пи-
щу известно во что, рынок любые гуманистические и про-
грессивные начинания перерабатывает в инструменты пе-
рераспределения богатства и власти. И рынок во всех слу-
чаях сметает все препятствия на своем пути: расширяет
показания для Э., манипулирует с диагнозами, распро-
страняет диагностику на области обыденной жизни, целе-
направленно дискредитирует традиционные ценности ме-
дицины (Клятву Гиппократа и пр.), и даже ограничивает
полномочия возражающих против Э. монархов (в Люк-
сембурге). В конце концов, просто используется ложь [3,
16].

Неудивительно, что в неолиберальной среде возрожда-
ется фашизм и, сообразно, нацистский эвтаназийный
язык (см. [3]). Вот что пишет не кто-нибудь, а записной
русофоб из США Умэр Хак в работе «Мы переживаем крах
либеральной демократии. Настоящая причина краха Бри-
тании и Америки – и почему это важно»: «Мы теперь зна-
ем, что вся причинно-следственная цепочка, на которой
был основан Великий эксперимент либеральной демокра-
тии – индивидуализм, жадность, эгоизм, гиперконкурен-
ция, ведущая к производительности и инновациям, веду-
щая к повышению уровня жизни для всех, подпитывающая
политическую стабильность, счастье и доверие, – теперь
мы знаем: вся теория ложна. <….> Интересно, что мы
также знаем, что либеральная демократия, похоже, пре-
вращается в фашизм (жирный шрифт – в оригинале
статьи). Широко распространенная бедность и взрыво-
опасные условия жизни, которые она создает, в конце кон-
цов, когда богатые становятся еще богаче, а средний класс
становится низшим классом, зажигают атомную бомбу
фашизма прямо в сердце общества» [29].

О «бесплатности» чего-либо
«Смерть – это не сострадательная забота. 

Когда эвтаназию легализуют, она неизменно будет 
самой дешевой «медицинской помощью». 

Кристен Хэнсон (США) [3]
Вы, уважаемый Юрий Сергеевич, опять как бы «не по-

нимаете», что ничего бесплатного в этом мире нет. Если

кто-то говорит о бесплатности, это значит, что за это уже
заплатили, или «от вас дешевле откупиться». В нашем слу-
чае заплатили сами эвтанизируемые, в рамках налогов на
здравоохранение (в Нидерландах Э. входит в ОМС). 

Все те организации, которые декларируют как бы «не-
коммерческое» медикаментозное умерщвление, например
т.н. «правозащитные» НКО (Швейцария), отлично кор-
мятся с этого дела. «Как доброе слово хорошо подкрепляет-
ся пистолетом, так добрые идеи хорошо подкрепляются
деньгами. Можно только мечтать продвигать свои идеи
(за счет потребителей оных), при этом ни в чем не нужда-
ясь. В отличиях коммерческих учреждений от НКО есть
некое лукавство. Они отличаются Уставом, определяю-
щим, куда идут деньги – на прибыль или на распростране-
ние идей. При этом понятно, что если питаться Святым
духом, продвижение идей не произойдет…» Н.А. Зорин
2021 [3]. Многим это прекрасно известно.

Так что непонятно еще, что хуже: Аль Капоне, устра-
няющий со своего пути всех, кто мешает делать деньги, со
своим «Ничего личного…», или НКО, которые как бы го-
ворят нам при этом: «Нет! Это у меня личное!»; бизнес хо-
тя бы платит налоги государству, от которых НКО осво-
бождены. Я уж не говорю об их коммерческих посредни-
ках (см. выше), которые уже просто делают на этом значи-
тельные деньги. 

Кроме того, например, в Германии (2020) протаскивают
и чисто коммерческую эвтаназию [30], а некоторые госу-
дарства просто откровенно подсчитывают экономию (Ка-
нада) [3]. 

Вот замечательная иллюстрация психологии «обычных
людей», к вопросу о демократическом общественном
одобрении ч.л. – комментарий читателя к статье о правах
заключенных быть умерщвленными. Некто Dale (2022!):
«Хорошо, если они предоставят пожизненно заключенным
право на помощь в смерти, если те выберут это для себя.
Затем подумайте о долларах налогоплательщиков, кото-
рые будут сэкономлены и могут быть лучше потрачены
на более продуктивные социальные вопросы, а не на то,
чтобы держать человека в тюрьме» [32]. Где-то мы это
уже слышали? А! В тексте плаката гитлеровской Германии:
«Этот больной с наследственным заболеванием за время
жизни обходится народу в 60 тыс. рейхсмарок. Гражданин –
это и твои деньги» [31].

Инклюзивное существование как одна из форм
господства неолиберализма

Э. имеет еще один довольно неожиданный аспект: она
как бы является одной из форм «инклюзивного существо-
вания», обеспечивающей старую соблазнительную идею
буквально понятого Равенства. Подобно тому, как включе-
ние ущербных личностей «на равных» в среду обычных и
даже талантливых людей (например, инклюзивное образо-
вание умственно ограниченных субъектов) дает «инклу-
зантам» и/или их родственникам означающее – равенства,
но тотчас приводит к деградации образования, т.к. вы-
нуждает учителей снижать общий уровень и без того
упрощенных знаний. Точно так же происходит деграда-
ция здравоохранения через ее «самый дешевый вид меди-
цинской помощи» – эвтаназию. Поскольку равенство здо-
рового физического существования в принципе не может
быть обеспечено всем, но может быть равенство доступа к
«высокотехнологичной» помощи по отправке на тот свет.
Своего рода «инклюзивное здравоохранение»: любой ни-
чтожный человек может быть торжественно умерщвлен
(например, по ОМС, то есть якобы бесплатно). Ибо
Смерть – это, действительно, то явление, которое уравни-
вает всех людей... Общество раздает означающие Равен-
ства через социальные «системы инклюзивного существо-
вания». Для этого людям подсовывается соответствую-
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щий патетический язык в виде, например, цитат из напи-
санной рабовладельцем «Декларации независимости» или
настойчиво педалируется некое Право Достойной смерти
и Свободы ее выбора и т.д. 

Подобно тому, как социальные сети позволяют осуще-
ствить иллюзию Равенства, через свободу оскорбления
последними словами монархов и президентов и др. и воп-
лями, что «это Мы (!) вас избираем, «слуг Народа!»... «Ин-
клюзивное общество» – то, где любой дебил может почув-
ствовать себя равным великим или значимым персонам.
Через соцсети и «равное» «здравоохранение» в виде… эв-
таназии, многочисленные Акакии Акакиевичи получают
шанс почувствовать себя Людьми. Их ничтожное бытие
обретает смысл, «освящаясь» идеями жертвенности ради
Прогресса, Права или Свободы (альтруистическое само-
убийство Э. Дюркгейма), возможностью пожертвовать не
только жизнью, но и органами для трансплантации, кото-
рые так нужны «единомышленникам»17. На худой конец,
они могут получить почетное право стать удобрением на
«экологически чистом» неолиберальном компосте Греты
Тунберг.

А вот уже безо всяких эвфемизмов и комментариев:
«Бельгийские группы эвтаназии посещают Освенцим»,
чтобы перенять опыт…. «Около 70 человек сопровождали
бельгийского врача-эвтаназии Вима Дистельманса в его
поездке по Освенциму <…> ультраортодоксальные евреи
были возмущены тем, что доктор Дистельманс назвал
Освенцим «вдохновляющим местом». Протесты не оста-
новили Дистельманса. Его точка зрения заключалась в
том, что нацисты нарушили автономию, в то время как
он ее уважает. Он убивает пациентов из смирения и люб-
ви <…> Врач, участник тура, поделился интересным слу-
чаем. Один из его пациентов — нераскаявшийся бывший
член Ваффен-СС, поместивший над своей кроватью порт-
рет Гитлера. Он парализован <…> и теперь хочет, чтобы
его усыпили. Врач отказался, потому что чувствовал,
что пациент не заслуживает нежной, безболезненной
смерти. Другой сказал, что откажется, потому что «если
бы я убил его, то почувствовал бы себя убийцей». А Дис-
тельманс? Он сказал Der Spiegel, что совершит эвтаназию
из уважения к боли и человечности этого человека и в ка-
честве акта безусловной любви» [33]. 

«Цивилизация, узаконивающая эвтаназию, теряет
право на какое-либо уважение» 

Мишель Уэльбек
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А мериканский психиатр Э. Фуллер Торри [E. Fuller Torrey]
является крупнейшим исследователем роли токсоплазмы

и других инфекционных агентов в происхождении психозов,
в особенности шизофрении, и автором целого ряда моногра-
фий по указанной тематике. Настоящая, новейшая моногра-
фия E. F. Torrey представляет собой, по сути, глубокое, тща-
тельно структурированное мульдисциплинарное исследова-
ние проблемы связи инфекционного агента из группы про-
стейших, токсоплазмы гондии [Toxoplasma gondii], c психоти-
ческими формами шизофрении и биполярного расстройства.
Оно включает в себя, с одной стороны, анализ результатов со-
временных работ в области микробиологии, паразитологии,
эпидемиологии, с другой – культурологический анализ изме-
нений в отношении человека к положению домашних живот-
ных, что подробно отражается в динамике образа кошки и
других современных «домашних любимцев» в картинах ху-
дожников эпохи Возрождения и произведениях известных
английских поэтов и писателей последующих веков. Третий
пласт авторского анализа составляют довольно противоречи-
вые данные по распространенности психических заболеваний
в Англии в течение векового периода, при этом автор прихо-
дит к выводу о росте заболеваемости психозами, который
коррелирует с ростом численности домашних кошек, являю-
щихся в природе переносчиками токсоплазмоза.

Э. Фуллер Торри исходит из того, что, вероятно, еще мил-
лионы лет назад предки кошек были инфицированы токсо-
плазмами (микроорганизмами из группы простейших), для
которых кишечник их носителя оказался идеальным местом
для осуществления жизненного цикла. Как выяснилось не так

давно, в процессе эволюции токсоплазмы научились «пере-
программировать» мозг другого своего носителя, крысы, та-
ким образом, чтобы та была с большей вероятностью съедена
кошкой, что позволило бы микроорганизму снова вернуться в
кишечник кошки.

Первая глава монографии, как и многие другие монографии
из области медицины последних двух лет, затрагивает пробле-
му ковида. Отталкиваясь от модели ковида, автор предлагает
рассмотреть психоз у человека в качестве «зооноза»: как ре-
зультат инфекции, передавшейся человеку от животных. Э.Ф.
Торри справедливо отмечает, что большинство людей и не за-
думываются об инфекциях, передаваемых людям от живот-
ных, как и о том, что причиной психотических форм шизо-
френии и биполярного расстройства (протекающих с галлю-
цинациями и бредом) может оказаться инфекционный агент.
В сознании обычного обывателя такая связь существует толь-
ко для бешенства. Напоминанием о возможности такой пере-
дачи послужила пандемия ковида (вирус, по-видимому, пер-
воначально существовал у летучих мышей). Автор подчерки-
вает, что большинство инфекционных болезней человека бы-
ли переданы нам от животных. В далеком прошлом примата-
ми был приобретен вирус гепатита, а сибирская язва и бру-
целлез перешли к человеку за миллионы лет охоты и свежева-
ния животных. В революционном процессе одомашнивания
животных, произошедшем примерно 10 000 лет назад, человек
приобрел и другие инфекционные болезни. Так, предполага-
ется, что бактерия Helicobacter pylori перешла к человеку от
овец, туберкулезная палочка – от коз, возбудитель коклюша –
от свиней, вирус кори - от крупного рогатого скота, возбуди-
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рецензия на монографию e. fuller torrey 
«паразиты, кошечки и психоз. неизвестные опасности
человеческого токсоплазмоза»
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абстракт
Новейшая  монография известного американского исследователя E. Fuller Torrey о роли инфекционных агентов  в этиологии психозов представляет
собой  мультидисциплинарное  исследование возможных связей возбудителя из группы простейших, токсоплазмы гондии [Toxoplasma gondii], и
его перенос чика, кошки, с психотическими формами шизофрении и биполярного расстройства. Монография  включает в себя анализ сведений из
трех «пластов»: 1) работ из области паразитологии и эпидемиологии, предметом исследования которых  была пораженность токсоплазмозом  до-
машних и диких животных, а также контакт с инфекцией  у человека при наличии и отсутствии психических заболеваний; 2) культурологической
динамики отношений человека и домашних животных, в особенности, кошки, и 3) статистических данных о меняющейся распространенности пси-
хических  заболеваний  (в особенности, в Англии в течение векового периода).  
ключевые слова: токсоплазма гондии, этиология психозов, инфекция, шизофрения, биполярное расстройство, эпидемиология психозов, кошки
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abstract
The latest monograph by the famous American researcher E. Fuller Torrey on the role of infectious agents in the etiology of psychosis is a multidisciplinary
study of possible links between the pathogen from the protozoan group, Toxoplasma gondii, and its vector, cats, with psychotic forms of schizophrenia and
bipolar disorder. The monograph includes an analysis of information from three "layers": 1) works from the field of parasitology and epidemiology, the
subject of which was the incidence of toxoplasmosis in domestic and wild animals, as well as contact with the infection in humans in the presence and ab-
sence of mental illness; 2) cultural dynamics of the relationship between humans and domestic animals, especially cats, and 3) statistical data on the changing
prevalence of mental illness (especially in England over a century). 
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тель сапа (синегнойная палочка) – от лошадей, вирус нату-
ральной оспы – от азиатского быка, возбудитель брюшного
тифа (сальмонелла) – от кур, и вирус гриппа – от уток. Из из-
вестных на 2001 год 175 инфекционных агентов, вызывающих
болезни у человека, как было установлено, 132 (75%) пере-
даются от животных.

Кошки, как подчеркивает автор, приобрели среди одомаш-
ненных животных в современное время особый статус «до-
машних любимцев»; в США, где существует предположитель-
но около 90 миллионов домашних кошек, 75% из них позволе-
но спать на кровати хозяина (в Англии и Франции подобная
«интимность» выражена меньше – лишь 45% кошек допус-
каются до постели человека). E. Fuller Torrey приводит дан-
ные, свидетельствующие о современной популярности образа
кошки в качестве домашнего питомца в комиксах, кинофиль-
мах, музыкальных произведениях, видеороликах YouTube. С
другой стороны, автор ссылается на работу британских иссле-
дователей, согласно которой из 273 инфекционных заболева-
ний, которыми могут страдать современные кошки, 151 бо-
лезнь является также заразной для человека (возбудителями
этих болезней являются вирусы, бактерии, грибы, арахниды,
червеобразные и простейшие). 

Но приближенное положение кошки к человеку в качестве
домашнего питомца возникло далеко не сразу, этот факт ав-
тор монографии отражает в своем скрупулезном историко-
культурном анализе отношений человека и кошки.

Как полагает E. Fuller Torrey, приближение дикой кошки к
хозяйству человека произошло около 10 000 лет тому назад,
когда в Юго-Восточной Азии люди стали накапливать зерно в
хранилищах, что привлекало грызунов, и, в свою очередь, ко-
шек. Крестьяне «проявляли толерантность» к дикой кошке,
поскольку ее охота на грызунов обеспечивала большую со-
хранность зерна в хранилищах. При этом отношения между
человеком и кошкой происходили на дистанции, с редкими
непосредственными контактами. Позже земледелие распро-
странилось на Центральную Европу и Великобританию, где
также начался подобный процесс одомашнивания дикой кош-
ки. Автор прослеживает изменения отношений к одомашнен-
ной кошке со времен Древнего Египта до наших дней. Так, на-
пример, древние египтяне обожествляли многих животных,
среди которых были быки и крокодилы, в число обожествляе-
мых животных входила и охраняющая зерно от грызунов
кошка (Бастет в Древнем Египте - богиня плодородия с голо-
вой кошки). Напротив, кошки не были так популярны в Древ-
нем Риме, поскольку римляне для охраны зернохранилищ
предпочитали хорьков, хотя с завоеванием Египта элементы
религиозного культа Бастет проникли и в Римскую империю;
кошка символически связывалась с культом Изиды и Дианы,
и порой изображалась на щитах воинов и флагах римских ле-
гионов. Среди незавоеванных римлянами германских наро-
дов был популярен религиозный культ Фрейи, богини плодо-
родия, чью колесницу приводили в движение две кошки. С
распространением христианства культы Дианы, Изиды, Фре-
йи стали ассоциироваться с колдовством и язычеством, а за-
тем и с Сатаной. В XII веке в лоне католической церкви воз-
никли первые официальные упоминания о том, что дьявол
иногда появляется в образе черной кошки. Папа Григорий IX
(XIII век) уже определенно связал кошек с дьяволом и при-
звал, по сути, к физическому уничтожению заклейменных
«сатанистами» еретиков и кошек. С тех пор, включая и эпоху
Возрождения, по всей Западной Европе кошек стали мучить в
целях «изгнания дьявола» и убивать, во время поста их могли
поджаривать на костре, а в некоторых местностях бросали с
высокой башни. На картине Лоренцо Лотто 1535 года «Благо-
вещение» убегающая от Архангела Гавриила кошка символи-
зирует дьявола. После 1400 года распространившаяся по За-
падной Европе «истерия ведьм» еще более усугубила положе-
ние кошек. Но в середине Ренессанса зародилось движение
«реабилитации» кошек. Одним из первых сигналов явились
рисунки Леонардо да Винчи, на которых запечетлена Мадонна
и младенец Иисус, держащий кошку (вторая половина XVI ве-
ка). Считается, что Леонардо из животных особенно любил
кошек и лошадей. Постепенно и на полотнах других художни-

ков кошка стала возникать уже без ассоциации с дьяволом, в
руках высокопоставленных особ, или играющей с детьми. 
В высших аристократических кругах с конца XIV века зароди-
лась мода на домашних питомцев, которыми первоначально
послужили собачки маленьких размеров, их стали заводить
себе высокопоставленные дамы. С XVI века к дамам присо-
единились ученые и поэты, которые заводили себе уже не
только собак, но и кошек. Кошек стали держать у себя и мо-
нашки, несмотря на то, что церковь еще связывала образ кош-
ки с дьяволом. В Англии появился даже кардинал, который
брал своих кошек на церковную службу. С каждым последую-
щим веком число любителей домашних животных увеличива-
лось; от аристократов, ученых, писателей, духовенства мода
на кошек как на домашних питомцев распространилась
вначале на «средний класс», а затем и в простом народе.

Другая, параллельная линия монографии автора – и, навер-
ное, более спорная, - это анализ представлений о помешатель-
стве и его возможной распространенности от античных вре-
мен до наших дней. Так, E. Fuller Torrey утверждает, что в ан-
тичности помешательство было редким явлением. Следует от-
метить, что никаких статистических сведений о душевных
расстройствах в древности и в периоде Средневековья не со-
хранилось, и нет данных, что статистика существовала.
Утверждение автора, что в древности преобладали редкие, не-
значительные по длительности, острые психозы (включая при
этом и ссылку на Цельса, которого автор с американской ши-
ротой относит к «греческим философам») трудно верифици-
ровать, поскольку и в систематике психозов того же римского
энциклопедиста Цельса, и в психиатрически наиболее утон-
ченных трудах врачей античности Аретея Каппадокийского и
Целиуса Аврелиана (последний изложил в своей работе уче-
ние другого греческого врача, Сорана Эфесского) острые пси-
хические расстройства описываются наряду с хроническими.
Некоторые отечественные специалисты в области истории
психиатрии античного периода (С.А. Овсянников) находят
даже в текстах Гиппократа описания отдельных шизофрени-
ческих симптомов. 

E. Fuller Torrey также полагает, что психозы редко наблюда-
лись и в эпоху Возрождения, подтверждая это наличием о них
лишь единичных документальных сведений, и подчеркивает,
что в то время психозы чаще были короткими по длительно-
сти, преходящими, и обуславливались «физическими причи-
нами» (например, черепно-мозговой травмой). E. Fuller Torrey
на основе анализа исторических и статистических сведений о
случаях помешательства в Англии приходит к выводу, что
случаи психозов участились и значительно возросли, в осо-
бенности, в XVIII и XIX веке. Косвенно об этом свидетель-
ствует рост числа психиатрических больниц в Англии, где по-
мешательство стали называть «английской болезнью», а непо-
средственно – корректный анализ статистических сведений
(вопреки удобной для психиатрического истеблишмента того
времени позиции о возрастании лишь выявляемости помеша-
тельства). Нарастание распространенности психозов про-
исходило параллельно с распространением кошек в качестве
домашних любимцев. Автор приводит многочисленные слу-
чаи развития психозов у ряда выдающихся английских поэ-
тов, которые также были известны как обладатели и любители
домашних кошек.

И наконец, третья линия, разрабатываемая автором, это
анализ данных современных клинико-эпидемиологических
исследований о связи токсоплазмоза и развитием психотиче-
ских форм шизофрении и биполярного расстройства (с бре-
дом и галлюцинациями) у людей, контактировавших с кошка-
ми и их выделениями, последние, как оказывается, способны
инфицировать человека токсоплазмами (обычно в виде
ооцист) не только непосредственно контактным, но и аэро-
зольным путем. 

Toxoplasma gondii, относящаяся к группе простейших, была
впервые обнаружена в 1908 году у североафриканского грызу-
на. Лишь в 1938 году было установлено, что она может переда-
ваться от беременной матери плоду и быть причиной серьез-
ных повреждений его головного мозга, а в 60-х годах – что ос-
новным «хозяином», переносчиком токсоплазмы является



кошка, обычно не проявляющая симптомов болезни. Иссле-
дование 2014 года показало, что 11% населения США (при-
мерно 40 млн американцев) располагают антителами к этому
паразиту, что свидетельствует о перенесенной инфекции. За-
раженная кошка (1% среди их общего числа) выделяет с калом
50 млн ооцист, которые необыкновенно жизнеспособны и
долго выживают в почве или воде; с высыханием почвы или
песка ооцисты в виде аэрозоля способны попадать в организм
человека при дыхании. Беременная женщина может заразить-
ся не только при прямом контакте с наполнителем из ко-
шачьего туалета, но и при вдыхании ооцист, оказывавшихся в
воздухе в процессе высыхания кошачьего помета. Также зара-
зиться токсоплазмозом человек может при употреблении в
пищу недостаточно обработанного термически или сырого
мяса (цисты содержатся в мышечной ткани), в свою очередь,
коровы, овцы, свиньи и другие животные заражаются, поедая
пищу, содержащую кошачьи экскременты; употребление ин-
фицированной ооцистами воды приводит к заражению у че-
ловека; не исключается и половой путь передачи токсоплаз-
моза от человека к человеку, поскольку токсоплазма была об-
наружена в семенной жидкости.

У большей части инфицированных токсоплазмозом людей
заболевание протекает бессимптомно или с очень легкими
проявлениями (увеличение лимфоузлов, повышение темпера-
туры), поддающимися стандартной терапии антибиотиками.
Однако существуют три исключения, когда токсоплазмоз у че-
ловека протекает тяжело: это церебральный токсоплазмоз,
возникающий у людей со сниженным иммунитетом, при
СПИДе, или при иммуносупрессивной терапии онкологиче-
ских заболеваний; врожденный токсоплазмоз у плода, приво-
дящий к гидроцефалии, кальцификатам в головном мозге,
эпиприпадкам и умственной отсталости; и окулярный токсо-
плазмоз, сопровождающийся болями в глазу, ухудшением
зрения, страбизмом, нистагмом.

В 2000 году в Оксфордском эксперименте было обнаружено,
что Toxoplasma gondii способна так изменять мозг крыс, что
они теряют присущее им отвращение к моче кошек, наоборот,
привлекаются ею, увеличивая степень собственного риска
быть съеденными кошкой (пример подтверждения тезиса
эволюционной биологии о том, что «паразит меняет поведе-
ние хозяина с целью увеличения своего распространения»).
Впоследствии было установлена, что обусловленное токсо-
плазмой изменение поведения крысы является высокоспеци-
фичным и касается только реакции на мочу кошек, аналогич-
ные изменения поведения были обнаружены и у других видов
животных, инфицированных токсоплазмой: так, например,
шимпанзе теряли врожденное отвращение к моче леопардов,
единственного хищника, который на них охотится в природе;
детеныши гиен – страх по отношению ко львам. Появились
работы, утверждавшие, что люди, инфицированные токсо-
плазмой, отличаются большей импульсивностью и агрессив-
ностью, а в других работах у перенесших инфекцию устанав-
ливалась легкая когнитивная недостаточность по сравнению с
неифицированными токсоплазмой. В 50-х годах в Китае и
Восточной Европе стали публиковаться работы, декларирую-
щие повышенные титры антител к токсоплазме у психиатри-
ческих пациентов по сравнению с группой контроля; стали
накапливаться сообщения о том, что хронический токсоплаз-
моз вызывает галлюцинации и бредовые расстройства. Иссле-
дования больных шизофренией продемонстрировали, что ин-
фицированные токсоплазмой (с титрами антител, свидетель-
ствующими о перенесенной инфекции) страдают более тяже-
лыми симптомами (бред, галлюцинации), получают большие
дозы антипсихотических препаратов и дольше находятся в
стационаре, чаще бывают резистентны к терапии (70% инфи-
цированных среди резистентных и лишь 36% среди отвечав-
ших на психотропную терапию). Из 100 работ, исследовавших
связь между повышенными титрами антител к токсоплазме и
шизофренией, 80 эту связь установили: так, например, мета-
анализ 38 работ, включавших 6067 больных шизофренией и
8715 человек из контрольной группы, продемонстрировал,
что индивидуум, инфицированный Toxoplasma gondii, в 2,7
раза вероятнее страдает шизофренией, нежели неинфициро-

ванный (в других исследованиях вероятность болеть шизо-
френией у носителей повышенного титра антител к токсо-
плазме была несколько ниже: лишь в 1,8-1,5 раза выше, чем у
неинфицированных). Менее выраженные корреляции были
обнаружены и для биполярного расстройства. Со середины
90-х годов появились работы, демонстрирующие связь между
наличием домашней кошки в доме в детском возрасте и
последующим развитием у взрослого человека психотических
симптомов (в рамках шизофрении и биполярного расстрой-
ства), при этом значимая связь была обнаружена в 6 исследо-
ваниях из 10, отрицательные результаты показали лишь 2 ис-
следования. Интересно, что наличие не кошки, а собаки в до-
ме продемонстрировало «защитную» связь по отношению к
шизофрении. На развитие психозов могли влиять как возраст
заражения человека, так и порода кошки, с которой тот кон-
тактировал (самый высокий процент инфицированных ток-
соплазмозом дали персидские кошки – 60%, самый низкий
(19%) – бирманские), и другие факторы.

В последние двадцать лет, как подчеркивает автор, стала
выявляться связь паразита с другими заболеваниями челове-
ка: эпилепсией, ревматоидным артритом, раком мозга, не-
счастными случаями при вождении автомобиля (из-за пред-
полагаемого замедления моторной реакции).

E. Fuller Torrey не только привлекает внимание читателя к
концепции инфекционного происхождения шизофрении (го-
раздо ранее выдвигались вирусные теории T. Crow) от про-
стейшего – токсоплазмы, пользуясь весомыми аргументами
современных эпидемиологических исследований и историко-
культурным анализом данных по динамике распространения
психозов в человеческой популяции и отношений «человек –
кошка» (преимущественно в Англии), но и предлагает ряд
конкретных мер борьбы с обсуждаемой инфекцией: во-пер-
вых, это предотвращение загрязнения экскрементами кошек,
потенциально содержащих инфекционные ооцисты токсо-
плазм, водных ресурсов (токсоплазму обнаружили у более по-
ловины из числа обследованных различных видов морских
млекопитающих: морских выдр, львов, тюленей, моржей, ки-
тов, дюгоней, дельфинов и пр., токсоплазмоз являлся в 17%
случаев причиной смерти морских выдр) и почвы. Представ-
ляется целесообразной разработка вакцины против токсо-
плазмы. Поскольку основным распространителем токсоплаз-
моза являются все же бесхозные и дикие кошки, автор призы-
вает увеличить их эвтаназию, поскольку методы их отлова и
стерилизация показали свою низкую эффективность. Кроме
этого, E. Fuller Torrey подчеркивает необходимость разрабо-
тать новые, более эффективные и доступные методы лечения
токсоплазмоза (цена на пириметамин, использующийся для
терапии токсоплазмоза, возросла в несколько сотен раз; к на-
стоящему времени выяснилось, что способностью подавлять
токсоплазмоз обладают некоторые психотропные препараты
– галоперидол и вальпроевая кислота). Заключительной реко-
мендацией автора является соблюдение целого ряда правил
личной гигиены: не выпускать домашнюю кошку на улицу; не
смывать кошачьи экскременты водой, а складывать их в му-
сор; исключить контакт беременных женщин и иммунодефи-
цитных пациентов с выделениями кошек; употреблять хоро-
шо проваренную и прожаренную пищу; носить перчатки при
работе в саду и держать кошек на разумной дистанции, по-
скольку «кошка – это кошка, а не человек», не следует цело-
вать их в мордочку.

Монография E. Fuller Torrey содержит не только богатей-
ший материал по исследованиям возможной связи токсоплаз-
моза и психозов, но и уникальный материал по истории пси-
хиатрии, практически неизвестный отечественному читате-
лю: автор анализирует работы английских врачей и психиат-
ров «допинелевского» периода, и представляет английскую
«докрепелиновскую» статистику психозов. Чрезвычайно ин-
тересно описана автором историческая динамика отношений
человека и домашней кошки. Монография написана ясным,
четким языком и может быть рекомендована для прочтения
всем врачам и психиатрам, владеющим базовыми знаниями
английского языка. 
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Ф лувоксамин вошел в 15-ю версию (от 22.02.2022) оте-
чественных временных методических рекомендаций

по профилактике, диагностике и лечению новой коронави-
русной инфекции (COVID-19).

«Ряд рандомизированных двойных слепых плацебо-
контролируемых исследований показал способность пре-
парата флувоксамин в дозировке 100-300 мг в сутки в тече-
ние 10–14 дней снижать риск госпитализации и смерт-
ность у амбулаторных пациентов с COVID-19». Далее про-
токолы разъясняют возможность использования флувок-
самина по незарегистрированному показанию. 

• Согласно рекомендациям ВОЗ возможно назначение пре-
паратов с предполагаемой этиотропной эффективностью
«off-label» (то есть применение с медицинской целью не со-
ответствует инструкции по медицинскому применению),
при этом их назначение должно соответствовать этиче-
ским нормам, рекомендованным ВОЗ, и осуществляться на
основании: Федерального закона от 21 ноября 2011 г. № 323-
ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан в Российской Фе-
дерации», Федерального закона от 12 апреля 2010 г. № 61-
ФЗ «Об обращении лекарственных средств», Национально-
го стандарта Российской Федерации ГОСТ Р ИСО 14155-
2014 «Надлежащая клиническая практика», приказа Ми-
нистерства здравоохранения Российской Федерации от 
1 апреля 2016 г. № 200н «Об утверждении правил надлежа-
щей клинической практики» (зарегистрирован Мини-
стерством юстиции Российской Федерации 23 августа
2016 г., регистрационный № 43357), Хельсинкской деклара-
ции Всемирной медицинской ассоциации (ВМА) об этиче-
ских принципах проведения исследований с участием чело-
века в качестве субъекта, декларированных на 64-й Гене-
ральной ассамблее ВМА, Форталеза, Бразилия, 2013 г. 

• Вышеназванная практика оценки целесообразности
применения лекарственных препаратов вне показаний,
указанных в инструкции по медицинскому применению, яв-

ляется общепризнанной в мире. В текущих условиях рас-
пространения новой коронавирусной инфекции и ограни-
ченности доказательной базы по лечению COVID-19 ис-
пользование препаратов в режиме «off-label» для оказания
медицинской помощи пациентам с COVID-19 базируется
на международных рекомендациях, а также согласованных
экспертных мнениях, основанных на оценке степени поль-
зы и риска при использовании терапии в режиме «off-label».

На момент написания статьи флувоксамин был также
включен в следующие рекомендации терапии COVID-19:

• Протоколы терапии Университета Джона Хопкинса от
1/13/2022 (частный американский университет, в котором
работали в разное время 36 нобелевских лауреатов, из ко-
торых 15 по медицине и физиологии, ведущий мировой
центр по сбору и анализу информации по COVID-19). 
В разделе «Рекомендации по применению иммуномодули-
рующих средств для лечения COVID-19». Если прошло ме-
нее 7 дней с момента появления первых симптомов и свое-
временное введение монклональных антител невозможно
или под вопросом (2). Была выдвинута гипотеза, что флу-
воксамин может модулировать иммунный ответ посред-
ством агонизма сигма-1-рецепторов. Проведенное в США
плацебо-контролируемое амбулаторное РКИ рандомизи-
ровало взрослых с подтвержденной инфекцией SARS-CoV-
2 для получения 15-дневных увеличивающихся доз флу-
воксамина (n=80) или плацебо (n=72). Первичной конеч-
ной точкой было клиническое ухудшение, которое не на-
блюдалось ни у одного из участников группы флувоксами-
на и у 6 (8,3%) участников группы плацебо.

• Амбулаторное исследование, проведенное в Бразилии,
рандомизировало участников с высоким риском (смерти)
для приема флувоксамина по 100 мг два раза в день (n=739)
или плацебо (n=733) в течение 10 дней. Через 28 дней посе-
щение врача (продолжительностью более 6 часов) или гос-
питализация произошли у 77 (10,4%) участников группы

Флувоксамин включен в российские временные
рекомендации терапии сoVID-19 и другие аналогичные
протоколы в ряде стран (краткий обзор новейших данных)
п.в. морозов
ФДПО РНИМУ им. Н.И. Пирогова, кафедра психиатрии
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for the treatment of coVID-19 and other similar protocols in a number of countries
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N.I. Pirogov’s Russian National Research Medical University, Department of Psychiatry

summary
In our journal, we have been closely following the development of scientific research for several years on the possibility of using fluvoxamine for an unreg-
istered indication – to reduce the risk of hospitalization and mortality in outpatients with COVID-19. For the first time, a psychotropic drug was used in the
treatment of a viral disease. Knowing about the interest of our readers in this historical event, we bring you the latest news on this issue.
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флувоксамина и 108 (14,7%) участников группы плацебо,
что является статистически достоверной разницей соглас-
но Байесовскому анализу.

• Американские национальные протоколы терапии
COVID-19 NIH (Национальные Институты Здравоохране-
ния США) совместно с CDC (Центры по контролю и про-
филактике заболеваний США). Рекомендация размещена в
разделе «Иммуномодуляторы». Статус рекомендации –
нейтральный (ни за, ни против). 22 января 30 экспертов из
NIH, CDC и ведущих академических институтов собралась
для рассмотрения фактических данных о флувоксамине
при COVID-19. Они пришли к выводу, что флувоксамин
следует добавить в руководство NIH. Голосование после
встречи было 2:1 в пользу рекомендации врачам взаимо-
действовать с пациентами в процессе, известном как «со-
вместное принятие решений» об использовании флувокса-
мина для лечения COVID-19 (3, 4) 

• Государственные протоколы терапии COVID-19 провин-
ции Онтарио, Канада, от 21/01/2022. Пациентам с легким
течением, которым не требуется назначение или добавление
кислорода, в т.ч. при всплеске штамма ОМИКРОН (5).

• Протоколы крупных частных страховых медицинских
центров и клиник США и Германии. Например, протокол
терапии COVID-19 Университета Сент-Луиса для 15
больниц Миссури и Иллинойса от 15/01/2022 и др. (6).

Из новых данных также можно выделить предложенный
И. Хашимото (Япония) противовирусный механизм дей-
ствия флувоксамина:

Вирус SARS-CoV-2 связывается с рецепторами AПФ-2.
После чего сфингомиелин превращается в керамиды и
пропускает коронавирус внутрь. Агонист сигма-1-рецеп-
торов – флувоксамин может ослаблять проникновение и
репликацию SARS-CoV-2, влияя на сфингомиелиназу, ко-
торая превращает сфингомиелин в керамиды (7).

Таким образом, по мере появления новых клинических
данных мировое научное сообщество начинает принимать
идею использовать свойства флувоксамина, связанные с
сигма-1-рецепторами, для борьбы с вирусом SARS-CoV-2 и
включать его в протоколы терапии COVID-19 в разных
странах мира. 

Продолжаем держать вас в курсе основных событий.

50

ПСИХИАТРИя И ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИя Том 24, №1, 2022 / PSYChIATRY AND PSYChOPhARMACOThERAPY Vol. 24, No.1, 2022

ИНФОРМАЦИя / INFORMATION

Литература:
1. https://static-0.minzdrav.gov.ru/system/attachments/attaches/000/059/392/original/ВМР_COVID-19_V15.pdf
2. https://www.hopkinsguides.com/hopkins/view/Johns_Hopkins_ABX_Guide/540747/all/Coronavirus_COVID_19__SARS_CoV_2_
3. https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/about-the-guidelines/
4. https://www.treatearly.org/fluvoxamine
5. https://covid19-sciencetable.ca/wp-content/uploads/2021/12/Clinical-Practice-Guidelines_Update_20211222.pdf
6. https://fpp.wustl.edu/wp-content/uploads/2022/01/BJC-WashU-COVID-19-Treatment-Guidance-January-15-2022-Final.pdf
7. Hashimoto Y, Suzuki T, Hashimoto K. Mechanisms of action of fluvoxamine for COVID-19: a historical review. Mol Psychiatry. 2022 Jan 7:1–10. doi:

10.1038/s41380-021-01432-3



П
СИ

ХИ

АТРИЯ И ПСИХОФАРМ
АК

О
ТЕРАП

ИЯ * ИМ. П.Б.ГАННУШ
КИ

Н
А 

*
Психиатрия и психофармакотерапия
Журнал имени
П.Б.ГАННУШКИНА

ISSN 2075-1761



Интернет-проект

Дневник Психиатра
online

на портале 
con-med.ru


